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Die Erkrankungen der Uvea (GefiBhaut).

Von
W. GILBERT-Hamburg.

Mit 46 Abbildungen.

I. Die Erkrankungen der Iris (Regenbogenhaut)
und des Corpus ciliare (Strahlenkorpers).

A. Die Entziindungen.

Allgemeiner Teil

Die entziindlichen Erkrankungen der Uvea stehen in engsten Beziehungen
zu ibhrem Blutgefifireichtum, der ihre Neigung zur Mitbeteiligung an den
meisten Infektionskrankheiten erklart. Auch die Art der Blutverteilung be-
stimmt in gewissem Grade die Erscheinungsform und die Ausbreitung der
Entziindungen. Es ergibt sich die hiufige gemeinsame Erkrankung der
beiden vorderen Abschnitte der Uvea, der Iris und des Corpus ciliare, aus
der Versorgung durch das gleiche GefiBsystem, so dafl bei Entziindung der
Iris fast stets mit einer Beteiligung des Corpus ciliare zu rechnen ist und
das Umgekehrte fiir das Befallensein des Corpus ciliare gilt. Die Entziin-
dungen des vorderen Abschnitts der Uvea werden daher zweckméBig unter der
Bezeichnung Iridocyclitis zusammen abgehandelt.

Auch die vordersten Gebiete der Chorioidea beteiligen sich infolge ihrer
Blutversorgung durch riicklaufige Aste, die aus den vorderen Ciliararterien
stammen, oft an der Iridocyclitis. Somit kann die gemeinsame Erkrankung
aller drei Teile der Uvea (Irido-Cyclo-Chorioiditis oder Uveitis) entweder auf
einer gleichzeitigen oder zeitlich aufeinanderfolgenden Keimverschleppung in
die verschiedenen GefaBbezirke beruhen oder auch die Folge eines lokal weiter-
kriechenden Erkrankungsvorganges sein.

Wihrend in bezug auf die Aderhaut sich die bisher iibliche Einteilung der
Entziindungen an die topographischen Verhéltnisse anlehnte, wurde die all-
gemein angenommene nihere Kennzeichnung der einzelnen Formen der Iritis von
der Art des Exsudates bestimmt, und man unterschied die plastisch-fibrindse,
die eitrige und die Iritis bzw. Iridocyclitis mit Précipitaten (,,Iritis serosa,
I. obturans nach F. SCHIECK) zu einer Zeit, in der die Anschauungen iiber die
Atiologie der Erkrankungen noch ganz ungeklirt waren. Diese zur schnellen
Kennzeichnung der klinischen Symptome sehr wohl brauchbare Krankheits-
benennung ist indessen heute nur dann noch gerechtfertigt, wenn eine sichere
Feststellung der Ursache nicht méglich ist. Im folgenden werden wir daher
die Gruppierung nach dtiologischen Gesichtspunkten durchfithren, soweit dies
angingig ist.
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2 W. GiuBERT: Die Erkrankungen der Uvea (GefaBhaut).

Atiologie. Hinsichtlich der Ursachen muB hervorgehoben werden, daB die
primdre Iritis Ausdruck einer Allgemeinerkrankung ist, und zwar sind die Ent-
ziindungen der Uvea iiberhaupt vorwiegend metastatischen Ursprunges.
Andere Faktoren, unter denen Stoffwechselstérungen und Erkrankungen des
kardiovasorenalen Systems vornehmlich in Frage kommen, spielen zwar auch
eine nicht unerhebliche Rolle; aber die durch sie hervorgerufenen Iridocyclitiden
treten doch an Haufigkeit -hinter den Entziindungen der Uvea ganz entschieden
zuriick, die durch Verschleppung pathogener Keime veranlaBt werden.

Fir die Iridocyclitis galten frilher Lues und Rheumatismus als Haupt-
ursache, bis J. v. MicHEL di¢ Tuberkulose als den wichtigsten &tiologischen
Faktor aufdeckte. Die Einfiihrung der Tuberkulin- und Wassermannschen
Reaktion trugen dann das ihre dazu bei, um die groBle Bedeutung der Tuber-
kulose und der Lues, ganz besonders aber der ersteren in den Vordergrund
treten zu lassen. Allerdings wurde dieser Sachverhalt zunichst nur fiir die-
jenigen Formen der Iritis erkannt, die mit der Bildung von umschriebenen
Entziindungsprodukten, wie Tuberkeln, Roseolen, Papeln, Gummen, Lepromen
einhergehen und nach E. KRUCKMANN als herdférmige Entziindungen bezeichnet
werden. Aber auch in der Atiologie der in der Regel ohne solche sichtbare Herd-
bildung verlaufenden scheinbar diffusen, iiber die ganze Membran ausgebreiteten
Iritis, die Verfasser als Iritis diffusa metastatica der herdférmigen gegeniiber-
stellte, spielen Tuberkulose und Lues nach den neueren Erfahrungen eine be-
deutende Rolle.

Die Mehrzahl der Falle von diffuser Iritis wurde frither gern mit dem
Sammelnamen der ,,rheumatischen Iritis*“ belegt, besonders dann, wenn irgend-
welche Erkiltungskrankheiten oder ,rheumatische Beschwerden vorlagen.
Fiir eine groBe Zahl der hierher gehérigen Erkrankungsfille lassen sich indessen
bei genauer Nachforschung Infektionskrankheiten als Ursache ausfindig machen,
und es sind hier neben Polyarthritis rheumatica, Angina, Influenza, Masern,
Scharlach, Erythema nodosum und Pneumonie, Typhus, Paratyphus, Ruhr,
Amoébendysenterie (WILLS), Riickfallfieber, Fleckfieber (E. BRAUNsTEIN), Weilsche
Krankheit (E. HerrEL), kurzum fast alle Infektionskrankheiten und daneben
Furunculose, Sepsis, verborgene Eiterungen, Tonsillen- und Zahnleiden, sowie
chronische und akute Entziindungen der Nasennebenhohlen zu nennen. Die
Amerikaner fassen die zuletzt genannten &tiologischen Faktoren unter dem
Begriff der ,,focal infection zusammen.

Auch die bei Diabetikern nicht selten auftretenden Iritiden sind nicht als
Folgezustdnde der Stoffwechselstérung selbst, sondern als durch das Grund-
leiden begiinstigte Bakterienmetastasen anzusehen und als solche in eine
Reihe mit den iibrigen Furunculosen der Zuckerkranken zu stellen.

W. UnTHOFF glaubt zwar, daf die Iritis diabetica auf Grund von pathologischen Stoff-
wechselprodukten nicht ganz in Abrede gestellt werden konne; aber zwingende Beweise
liegen fiir diese Auffassung nicht vor. Zeigen doch schon die von TH. LEBER veréffentlichten
Beobachtungen aus dem Jahre 1885 durch das Erscheinen von Hypopyon und fibrinésen
Ergiissen sowie durch den im ganzen gutartigen Verlauf das typische Bild der akuten
diffusen metastatischen Iritis.

Dagegen stellt die gichtische Iritis eine echte Stoffwechselerkrankung dar.
Sie ist freilich nicht so héufig und darf mit der Iritis bei anderen chronischen
Gelenkerkrankungen nicht verwechselt werden, so da8 ihre Diagnose nur dann
gerechtfertigt erscheint, wenn der zur Sicherstellung einer gichtischen Affektion
heutzutage nétige Blutspiegelbefund und das Ergebnis der Réntgenaufnahme
zu ihr stimmen.

Ahnlich steht es mit der Iridocyclitis infolge von Autointoxikation, der nach
dem Ergebnis aller neueren Forschungen nur insofern eine Rolle zugesprochen
werden kann, als sie den Ausbruch einer Entziindung andersartigen Ursprungs
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begiinstigt. Die Bedeutung endokriner Storungen, wie z. B. der Menopause, ist
noch nicht hinreichend geklart.

Als Ursache einer Iritis mit tuberkelahnlichen Neubildungen (A. Vossius) wurde frither
auch noch von v. MicHEL, HORNER u. a. die Leukimie bzw. Pseudoleukdmie angenommen.
Da aber die Blutuntersuchung, sofern sie vorgenommen wurde, keine Anha,ltspunkte fiir
das Bestehen einer derartigen Bluterkrankung darbot und héchstens eine Kombination
mit Sepsis (SELIGSOHN) ergab, darf wohl mit Sicherheit angenommen werden, daf es
sich um nicht erkannte Fille von Tuberkulose gehandelt hat.

Bei alteren Leuten kann auch eine chronische Nierenerkrankung (J. v. MicHEL),
bzw. die mit dieser einhergehende Sklerose des Gefifsystems (W. GILBERT) die
Ursache fiir eine Iritis abgeben.

Eine besondere Gruppe stellen schlieSlich noch diejenigen Fille von Irido-
cyclitis dar, denen eine infektiose Erkrankung des Nervensystems zugrunde
liegt und die Verfasser als Herpes iridis bezeichnet hat. Ferner ist die chronische
Cyclitis bei Heterochromie der Iris infolge einer Stérung im Gebiete des Sym-
pathicus zu nennen.

Also gehort zur Diagnose der Iritis nach &tiologischen Gesichtspunkten
eine sehr sorgfiltige Allgemeinuntersuchung, bei der auf iiberstandene akute
und auf chronische Infektionskrankheiten, auf Exantheme und anderweitige
Verdnderungen der Haut, wie auf Erytheme und himorrhagische Diathese
(A. LowensTEIN), auf Konstitutionsanomalien, Erkrankungen des Herz-Nieren-
gefdflsystems und des Verdauungsapparates, schlieBlich auch auf Affektionen
des Trigeminus und Sympathicus, sowie auf den Zustand der Zihne und der
Nebenhohlen der Nase, der akzessorischen Luftwege und der Hilusdriisen zu
achten ist. Diese Allgemeinuntersuchung unter Zuhilfenahme aller modernen
physikalischen, chemischen und serologischen Methoden ist um so wichtiger,
als das zugrunde liegende Allgemeinleiden haufig bis zum Auftreten der Augen-
erkrankung unbemerkt oder verkannt bleibt.

Einen Uberblick iiber die Héaufigkeit der wichtigsten ursichlichen Leiden
sowie iiber die Mannigfaltigkeit der zu Iridocyclitis fithrenden Erkrankungen
gibt die nachstehende Tabelle 1 iiber 500 vom Verfasser genau durchforschte
Fille.

Tabelle 1. Atiologie der Iridocyclitis. 500 Fille.

Tuberkulose (sichere und sehr wahrscheinliche) 228 = 45 6°/0} 62,20/, herdférmige
= 62,29/,

Lues . . . . . . . . . . . .00 = S
Rheumatismus . . . . . . . . . ... ... 15 = ,0“/0 metastat. lritis
Gonorrhée . . . . . . . . ... ... .. 15 = 3,09,

Milde Sepsis . . . . ... . . ... 0. 3 = 0,6%,

Furunculose und Diabetes . . . . . . . . . 4 = 0,89,

Zahnleiden . . . . . . . ... ... 6 = 1,29,

Siebbeineiterung . . . . . . . . .. L L L. 2 = 049,

Angina . . . . . ... Lo oL 6 = 1,29,

Peliosis rheumatica . . . . . . . . . . .. 1 = 029,

Influenza . . . . . . . . ... ... .. 8 = 1,6% ;= 14,6%, diffuse
Pneumonie . . . . . . . ... ... L. 3 = 0,6%, metastat. Iritis
Erysipel . . . . . ... 0000 2 = 049,

Meningitis epidemica . . . . . . . . . . .. 1 = 029,

Typhus 1

Dot vphus infektiose Darmkrankheiten  5(5= 1,09

Akute Enteritis 1

Weilsche Krankheit . . . . . . . . . ... 2 = 04%,

Herpes zoster und Herpes iridis . . . . . . . 15 = 3,09,

Vaso- und Nephrosklerose. . . . . . . . . . 5 = 1,09,

Gicht. . . . . . . ... o0 5 = 1,0%

Heterochromie . . . . . . . . . . . .. .. 4 = 0,89,

Unbekannt . . . . . . . . . . .. . ... 87 = 17,49,

1*
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Die Entziindungen der Regenbogenhaut kommen in jedem Lebensalter,
ja sogar wihrend des fetalen Lebens vor, doch ist das jugendliche und mittlere
Alter besonders bevorzugt, wie die folgende Zusammenstellung erweist, die
600 eigene Beobachtungen des Verfassers an einer gemischten lindlichen und
stadtischen Bevolkerung der Rheinprovinz und Bayerns umfaf8t. Soweit mog-
lich, wurde das Alter beriicksichtigt, in welchem das Leiden begann.

Tabelle 2.
1--10 | 1120|2130 |31—40 |41—50 | 51—60 | 61—70 | 71—80 | Zusammen
Minner 4 28 88 67 38 24 20 1 270
Frauen 7 42 100 70 45 43 21 2 330
Zusammen\ 11 | 70 | 188 \ 137 83 67 | 41 | 3 y 600

Die Statistik von STRAUB zeigt eine ganz #dhnliche Verteilung.

Im ersten Lebensjahrzehnt sind es vor allem die Auswirkungen der kon-
genitalen Lues und dann der im Kindesalter vorkommenden Infektionskrank-
heiten, wie Masern, Scharlach, Meningitis, die Iridocyclitis nach sich ziehen
kénnen, doch spielt auch hier schon die Tuberkulose eine gewisse Rolle. In
der zweiten Halfte des néchsten Jahrzehnts nimmt die Zahl der Iritiden erheb-
lich zu, um dann entsprechend der Verbreitung von Lues und Tuberkulose
im dritten Dezennium den Hoéhepunkt zu erreichen und im vierten sich auf fast
der gleichen Stufe zu halten. Erst gegen Ende des sechsten Jahrzehnts ist eine
deutliche Abnahme zu merken, weil viele Infektionskrankheiten im hoheren Alter
seltener werden und die dann in Frage kommenden Krankheitsursachen wie
Herpes und Geféfsklerose an und fiir sich nicht héufig die vorderen Abschnitte
der GefaBhaut in Mitleidenschaft ziehen.

Die Entziindungen der Regenbogenhaut treten gern doppelseitig auf und es
steigt die Anzahl der so verlaufenden Fille, je mehr linger in Beobachtung
stehende Patienten in die Statistik aufgenommen werden. Dies ist in der nach-

folgenden Aufstellung geschehen.

Tabelle 3.
Einseitig bzw. Doppelseitig
Bei Méannern . . . . . 150 120
Bei Frauen . . . . . 147 183
Zusammen. . . . . 297 = 49,5%, . 303 = 50,5%,

In der von A. ELScENIG verdffentlichten Zusammenstellung von 142 Fillen
verlief genau die Hilfte doppelseitig. Wiirde man noch diejenigen Patienten
hinzurechnen, die am zweiten Auge zwar keine Iridocyclitis, aber eine Chorioiditis
oder Glaskorpertrilbungen zeigen, so wire der Prozentsatz der doppelseitigen
Erkrankungen noch groBer. Auffallend ist die aus der Tabelle hervorgehende
Tatsache, daB die einseitige Iridocyclitis bei Mannern wesentlich hiufiger ist als
die doppelseitige, wihrend fiir das weibliche Geschlecht sich gerade das ent-
gegengesetzte Verhiltnis ergibt. Dies beruht wohl hauptsiichlich auf dem noch
zu besprechenden Vorwiegen des weiblichen Geschlechts bei der fast stets
doppelseitig verlaufenden chronischen Uveitis. An der akuten Iritis und Irido-
cyclitis haben n#mlich beide Geschlechter annihernd den gleichen Anteil.
Tabelle 2, in der akute und chronische Félle zusammengefaBt sind, weist
etwa 559, Iritis bei Frauen und nur 45%, bei Mannern auf. Manche freilich auf
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erheblich kleineren Patientenzahlen beruhende Statistiken zeigen aber gerade
das umgekehrte Verhiltnis. So berichtet G. ScHLEICH aus Tibingen in einer
Ubersicht iiber 177 Fille von Entziindungen der gesamten Uvea iiber 629/, Er-
krankungen von Frauen und 38%, von Minnern, wihrend STRAUB an der
Meereskiiste unter 161 Fallen von Iritis nur 469/, bei Frauen, aber 549/,
bei Mannern fand. Wo die Tuberkulose und ihre chronischen Entziindungen
doppelseitigen Verlaufs vorwiegen, ist eben das weibliche Geschlecht entschieden
in der Mehrzahl, wo akute Entziindungen und solche einseitigen Verlaufes
haufiger auftreten, verwischen sich die Unterschiede zwischen den Geschlechtern.

Das schon erwahnte gehdufte Vorkommen der chronischen Uveitis beim
weiblichen Geschlechte ist vor allem an zwei Lebensabschnitte gebunden, ndmlich
an die Pubertdt und dann wieder an das Klimakterium und die darauf folgenden
Jahre. Man hat deshalb friiher gemeint, daB3 besondere Beziehungen des weiblichen
Genitalapparates zur chronischen Uveitis bestehen, doch handelt es sich bei
sehr vielen dieser Entziindungen um ausgesprochene tuberkulése Erkrankungen,
und man wird daher den Zusammenhang so deuten miissen, dafl die Tuberkulose
und andere Schidlichkeiten sich mit Vorliebe zu einer Zeit geltend machen,
zu welcher der weibliche Organismus mehr als sonst von den Entwicklungs- und
Riickbildungszustinden des Geschlechtsapparates in Anspruch genommen
und geschwicht wird. Ob auBerdem noch eigentliche Stérungen der inneren
Sekretion einen Einflufl mit ausiiben, kann vorerst nicht mit Bestimmtheit
entschieden werden.

Gewisse ortlich - klimatische Verschiedenheiten im Auftreten bestimmter
Gruppen von Regenbogenhautentziindungen sind deutlich erkennbar. So ist
in Deutschland z. B. eine besonders starke Durchseuchung mit Tuberkulose und
damit auch eine deutlich zutage tretende Haufigkeit der tuberkulésen GefaBhaut-
entziindungen im Tale des Rheins und seiner Nebenfliisse von Basel bis Kéln,
sowie auch im Maintal und in Franken bemerkenswert, wihrend die rheumatischen
Iritiden wieder mehr in den Kiistengebieten vorherrschen. Die luetischen
Erkrankungen sind vor allem bei der stddtischen Bevélkerung zu finden,
wenn schon der Unterschied zwischen Stadt und Land in dieser Hinsicht
sich nach dem Krieg etwas verwischt hat, und es ist ebenso verstdndlich,
daB in Landern mit reichlichem FleischgenuB3, wie England, die gichtische
Iritis mehr als anderswo hervortritt. Nicht minder werden die Statistiken durch
die subjektive Stellungnahme der Arzte beeinfluBt, die sie der Atiologie der Er-
krankungen gegeniiber einnehmen; denn nur so ist es zu erklaren, daf der in
Europa so oft angeschuldigten Tuberkulose in neueren amerikanischen Berichten
fast gar keine Bedeutung beigelegt und dafiir die ,,focal infection‘ ganz in
den Vordergrund geschoben wird.

Die Symptome der Iritis lassen sich im allgemeinen aus den klassischen
Zeichen der Entziindung iiberhaupt ableiten, die in den Begriffen ,,dolor, tumor,
calor, rubor‘ erfaBt werden, ohne dafBl eine jede dieser Eigenschaften in jedem
Falle von Iritis zum Ausdruck zu kommen braucht. Es macht sich vielmehr
eine grofe Verschiedenheit des klinischen Bildes entsprechend der Mannigfaltig-
keit seiner Ursachen geltend. Insbesondere vermissen wir héufig, und zwar
nicht nur bei den chronisch verlaufenden Formen, fiir den groften Teil der Er-
krankungsdauer das Symptom des Schmerzes. Auch ist die in der stdrkeren
GefaBfillung begriindete Rétung der Membran, die zusammen mit der Grund-
farbe der Iris einen Stich ins Griinliche gibt, ebenso wie die am Limbus sichtbar
werdende GefaBerweiterung bisweilen so gering ausgeprigt, dal sie nur mit
den stirkeren VergroBerungen der Spaltlampe wahrzunehmen ist. Ahnlich
steht es mit der Schwellung und mit der Erhéhung der Wérme an der befallenen
Stelle, die nur hin und wieder subjektiv als ein erhohtes Warmegefiihl ortlich



6 W. GiLBERT: Die Erkrankungen der Uvea (GefiBhaut).

empfunden wird. Temperatursteigerungen kommen nur dann vor, wenn das
Grundleiden dazu Anla gibt, wie z. B. bei septischen infektiosen Prozessen.

Schon oben wurde darauf hingewiesen, dafl eine isolierte Entziindung der
Iris sehr selten ist und daB meist das Corpus ciliare mit leidet, ja daB wohl
kaum von einem dauernden Verschontbleiben des einen Teils der vorderen
Uvea gesprochen werden kann, wenn der andere entziindlich erkrankt. Wohl
aber ist das vorwiegende Befallensein eines der Abschnitte klinisch recht haufig
festzustellen, und es gilt dies besonders fir die Iritis. E. Fucas hat auch
anatomisch nachgewiesen, daf} eine gleichzeitige Cyclitis zu Zeiten fehlen kann.

Die Hauptsymptome der Iritis sind: 1. Hyperamie und Ciliarinjektion.
2. Exsudation ins Gewebe und die Umgebung mit Verfarbung und Verwaschen-
heit der Zeichnung, sowie Ablagerung von Précipitaten und Pupillarexsudat
als Folgen. 3. Verdnderung der Weite, der Form und der Reaktion der Pupille.
4. Sehstérungen und Schmerz.

Tritt eine klinisch stirker ausgeprigte Mitbeteiligung des Strahlenkorpers
hinzu, so gibt sich diese kund durch: 1. Steigerung der Hyperimie, unter Um-
stinden mit Austritt von Blutwasser ins Gewebe (Chemosis conjunctivae, Lid-
6dem), 2. besonders lebhafte Exsudation mit massenhaften Beschligen und
zahlreichen Synechien, 3. Glaskérpertriibung, 4. Verinderung des Augen-
binnendrucks, vor allem im Sinne einer Spannungsabnahme, 5. Schmerzhaftig-
keit bei Abtasten der Gegend des Corpus ciliare.

Das grundlegende Kennzeichen bleibt die Hyperdmie und die Exsudation,
deren wechselnde Stdrke das Krankheitsbild beeinfluf3t.

Die Hyperdmie in Form der Erweiterung der pericornealen ciliaren Gefafichen,
sowie die Andeutung einer rosenroten ciliaren Injektion bilden die hiufigsten
Anzeichen im Beginne einer Iridocyclitis. Meist tritt die Injektion wirklich streng
pericorneal, d.h. rings um den Hornhautrand angeordnet auf, bisweilen kann
sie sich aber auch auf einen oder mehrere Abschnitte der Hornhautumgebung
beschrinken, so dafl Abschnitte mit deutlicher ciliarer Rétung mit solchen
wechseln, die mehr oder weniger von der Entziindung unberiihrt geblieben
sind, wie das bei den herdférmigen Iritiden gelegentlich der Fall ist. Bei
stirkerer Inanspruchnahme oder bei Reizung des Auges pflegt durch die Unter-
suchung jedoch eine solche scheinbar umschriebene Injektion erst ihre wahre
groflere Ausdehnung zu offenbaren.

Eine fliichtige, z. B. nur in den Morgenstunden auftretende Injektion kann
dem vollen Ausbruch der Entziindung um mehrere Tage vorausgehen. Bisweilen
bleibt es auch bei diesem Vorstadium der eigentlichen Iritis, bei der Hyperdmie.
Ferner ist der Typus der pericornealen ciliaren Injektion nicht immer von
vornherein so ausgeprigt, daB die Diagnose einer Entziindung des vorderen
Uvealtractus gleich sinnfallig ware. Es gilt dies besonders von den akuten
diffusen metastatischen Entziindungen, die in ihren Anfangsstadien lediglich
oder vorwiegend eine conjunctivale Rotung ohne vermehrte Absonderung
zeigen konnen, so dall Schwierigkeiten der Diagnosenstellung eintreten, zumal
auch eine endogene Conjunctivitis dem Ausbruch der Iritis vorausgehen
kann.

Auf der Héhe der Entziindung greift aber die Hyperimie und die Gewebs-
auflockerung und Schwellung oft iiber das GefaBgebiet der Iris und des Corpus
ciliare hinaus auf die Augenlider und die innere Nase, wo dann eben-
falls Schwellungszusténde einsetzen. Besonders ist dies bei akuter Cyclitis
der Fall.

An der Iris selbst schwellen infolge der Hyperimie einzelne GefiaBichen des
Ciliarteils so an, daB sie schon bei Betrachtung mit freiem Auge als feine rote
Astchen sichtbar werden. Ihre Auflosungen in die geschwellten Verastelungen
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der Krause werden dagegen in der Regel erst bei Vergr6Berung wahrgenommen
und stellen sich als viel verschlungenes Netz von zarten, sich wechselseitig
umspinnenden Gefafichen zirkuliren Verlaufs dar.

Bei den akuten diffusen metastatischen Entziindungen hélt die Hyperamie
oft nur kurz an oder sie nimmt nach stiirmischem Beginn dank der Behand-
lung schnell ab, um sich bald restlos zuriickzubilden. Bei chronischem Ver-
lauf ist der Grad der Hyperdmie meist geringer, der Zustand der Hyperamie
bleibt aber in oft wechselnder Starke fiir viele Wochen, ja Monate bestehen.
Auch koénnen zahlreiche neugebildete Gefifie auftreten, die von den vor-
bestehenden sich durch ihren ganz unregelméfBigen, nicht radidren Verlauf
unterscheiden. Uberhaupt kann in solchen Fillen das Stroma durch ein neu-
gebildetes granulations-, ja geschwulstartiges Gewebe geradezu ersetzt werden.

Der allgemeine Blutreichtum der entziindeten Membran fiihrt weiterhin zu
einer Verinderung der Farbe der Regenbogenhaut, die sich vor allem an der
hellgefarbten Iris bemerkbar macht. Die blaue oder graue Regenbogen-
haut nimmt einen mehr oder weniger gesittigt griinen, die griine einen triib-
griinen Farbton an. Die dunklere braune Regenbogenhaut 14t den Farbwechsel
wenig oder gar nicht hervortreten. Mit der Farbverinderung geht ein Ver-
lust der scharfen Iriszeichnung und des Glanzes, ein Triib- und Verwischt-
werden des Reliefs der ganzen Membran Hand in Hand.

Ursache dieser Verfarbung ist neben der Hyperdmie die Ewxsudation. Die
Absetzung eines je nachdem an Fliissigkeit, Fibrin oder Zellen reicheren Exsudates
bedingt eine allgemeine Schwellung der Membran und zieht dadurch einen Ver-
lust der scharfen Zeichnung nach sich, so da8 an Stelle des feinen zierlichen
Irisgeriistes ein mit dem zunehmenden Grade der Exsudation immer weniger
differenziertes Irisrelief tritt, bis schlieBllich ein gleichm#Big ungegliedert
schwammiges Gewebe die Folge ist.

Unter dem EinfluB der entziindlichen Gewebsschwellung leidet schnell die
Beweglichkeit der Membran. Das Pupillenspiel wird triger, hort meist iber-
haupt auf, indem die Iris in mehr oder weniger grofler Ausdehnung an die vordere
Linsenkapsel angeheftet wird. Diese Anlétung der Iris erfolgt fast stets bei
enger Pupille, was auf die Schwellung und Starrheit des Gewebes und die ent-
ziindliche Reizung des SchlieBmuskels zuriickzufiihren ist. Dieser Reiz bedingt
auch haufig Pupillenverengerung schon vor Ausbildung von Verklebungen
(Synechien). Hoért nun das Pupillenspiel infolge der Adhésionen auch oft
auf, so braucht die Tatigkeit der Irismuskulatur doch mnicht ganz auszusetzen,
und man kann unter dem Einflufl wechselnder Belichtung auch bei angeheftetem
Pupillarrande Andeutung von Zusammenziehung und Entfaltung des Iris-
gewebes oder einzelner Abschnitte desselben beobachten. Die Pupille verliert
schon friith ihre Rundung und erleidet die mannigfachsten Verinderungen
ihrer Weite, Reaktion und Form. An Stelle des Rund tritt héufig ein Oval.
Der Ort der Verklebung kann dabei von der Korperlage abhéingig sein, die gerade
zur Zeit der ins Pupillargebiet sich ergiefenden Exsudation eingenommen wird,
so daB bisweilen nur die eine Seite oder der untere Teil des Pupillarrandes
an der Linsenkapsel haftet. Ob die Verklebung zirkulir oder nur linear
saumférmig am Pupillarrande erfolgt, oder ob breitere und flichenhafte
Synechien des Pupillar- und Ciliarteils oder gar Fixation der ganzen Irisfliche
vorliegen, das hangt von der Form der Iritis wesentlich ab.

Fiir die Art und Weise, in der die einzelnen Gewebsteile der Regenbogenhaut
sich an dem Zustandekommen der Verklebungen beteiligen, ist der Schwellungs-
grad der entziindeten Membran, insbesondere ihres pupillaren Abschnittes von
Bedeutung. Je weniger gerade der pupillare Teil geschwellt ist, um so reiner
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ist der Typus der sog. Pigmentblattverklebung (Abb. 1, bei a), bei der das Exsudat
lediglich Teile des hinteren retinalen Blattes der Iris an die Linsenkapsel fixiert.
Ist dagegen die Schwellung des Pupillarteils der Iris stark ausgesprochen, so
verkiirzt sich dieser Abschnitt pupillarwirts, bis das Stromablatt schlieBlich
iiber den freien Rand des Pigmentblatts pupillarwérts hintibergleitet, ganz oder
nur mit einzelnen zarten Gewebszipfelchen. Dies hat dann eine Anheftung
des Stromas an der entsprechenden Stelle mit der Linsenkapsel zur Folge,
die Stromasynechie, an deren Aufbau das ganze Irisgewebe, Vorder- wie Hinter-
blatt Anteil nimmt (Abb. 1, bei ¢ und Abb. 2).

Abb. 1. Abgelaufene diffuse Iritis bei Chorioiditis disseminata eines 17jihrigen Midchens. a Spitz
ausgezogene Pigmentblattsynechien. Das Stroma hat sich vom Pigmentzipfel fast vollig gelost.
Bei Pupillenverengerung gleitet das Gewebe iiber die Pigmentzipfel ganz hiniiber. Bei b beteiligt
sich das Stroma in geringem, bei ¢ in stirkerem Grade am Aufbau der Synechie. Bei b und ¢ ist
der stark verkiirzte Pupillarteil der Iris gar nicht oder nur angedeutet zu sehen.
Beginnende Irisatrophie.

Bei den schweren Fillen chronischer oder rezidivierender Iridocyelitis kommt
es schlieBlich auch zu flachenhafter Anheftung der ganzen Irisriickfliche an die
Linse. Trotzdem tritt in solchen Fallen nur ausnahmsweise eine Vertiefung der
Kammerperipherie ein, namlich bei Schrumpfung, die vom Ciliarkérper ihren
Ausgang nimmt. Die Regel ist vielmehr eine Abflachung der peripheren Teile,
ja auch der ganzen Vorderkammer durch hochgradige Schwellung, Verdickung
oder Vortreibung des Ciliarteils der Iris. Gelegentlich gibt dies auch Ver-
anlassung zur Entstehung vorderer Synechien, indem nach voriibergehender
Anlagerung der Iris an die Hornhautriickfliche ein feiner Gewebszipfel strebe-
pfeilerartig die Kammer durchsetzend, eine manchmal bleibende Verbindung
mit der Hornhautriickfliche herstellt; haufig reit sie allerdings unter dem
Einflu der wiederkehrenden Irisbewegung wieder ab (vgl. P. Juntus).

Am hiufigsten kommt eine Abflachung, ja Aufhebung der vorderen Kammer,
und zwar hauptsichlich ihrer Peripherie als Folgezustand einer bleibenden
zirkuldren Verklebung des pupillaren Irisabschnittes zustande, indem die Iris
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durch die in der Hinterkammer sich ansammelnde Flissigkeit vorgetrieben
wird, ein Zustand, der als ,,Napfkucheniris (iris bombée) bezeichnet wird.
In anderen Fillen von aufgehobener Vorderkammer bei Anheftung der ganzen
Iris an ihre Unterlage ist das ganze aus Zonula und Linse bestehende Diaphragma
nach vorne geriickt, und mit der Vorderkammer sind auch mehr oder weniger
groBe Teile der Hinterkammer aufgehoben.

Die Ablagerungsstitte des Exsudates ist also das Gewebe der Iris und des
Ciliarkorpers selbst. An der Iris tragt es wesentlich zum verwischten Aussehen
des Reliefs bei. AuBerdem wird es aber auch auf die Oberfliche der Membranen
abgesetzt; beim Ciliarkérper ist sogar die Oberflichenexsudation stérker als
die ins Gewebe. Das Exsudat mengt sich somit schon frith dem Kammer-
wasser bei und gelangt auf die Linsenkapsel und die Hornhautriickflache. In
besonders schweren Fillen kann es die entziindeten Membranen ganz ein-
hiilllen, auBer Vorder- und Hinterkammer auch den circumlentalen Raum
und den vordersten Glaskorper erfiillen.

Abb. 2. Abgelaufene Iritis ungekliarten Ursprungs.
Zahlreiche, groBtenteils neugebildete GefiBe, nur die Krypten freilassend.
St Stromasynechie. PE Pigment- und Exsudatablagerung im Pupillargebiet.

Die Exsudation in die Vorderkammer tritt zuerst in Form des von H. ERGGELET
beschriebenen Kammerstaubes auf.

Man sieht im Kammerwasser zahlreiche feinste graue, staubartige Piinktchen, am
deutlichsten vor der schwarzen Pupille. Charakteristisch fiir den Kammerstaub ist die
mit der Warmestromung im Zusammenhang stehende Aufwirtsbewegung der in den hinteren
Teilen der Kammer befindlichen, sowie die Abwirtsbewegung der weiter vorne im Kammer-
wasser schwimmenden Teilchen. Sie sind als Bausteine der hiufig gleichzeitig schon vor-
handenen Pricipitate aufzufassen und stellen aus Iris und Strahlenkérper ausgewanderte
Zellen dar. -

Die in der Form von Prdcipitaten (Beschligen) an der Descemetschen
Membran sich ansammelnden Zellhaufen gehéren zu den charakteristischsten
Zeichen der Iritis. Die frither iibliche Bezeichnung der Iritis ,,serosa‘ mufte
aufgegeben werden, als die zellige Natur der Beschlige erkannt worden war.
Wegen der hiufig gleichzeitigen zelligen Verstopfung der AbfluBwege wihlte
Fr. Scuieck die Bezeichnung , Iritis obturans®. Die Beschlige sind an der
Hornhautriickfliche besonders hiufig in Dreiecksform angeordnet, so daB
die Basis des Dreiecks unten, die Spitze oben in der Nahe der Hornhautmitte
liegt. Unten am dichtesten gelagert nimmt die Zahl und GroBe der Zell-
kliimpchen in der Richtung nach oben auf die Spitze zu immer mehr ab und
das obere Hornhautdrittel ist meist frei von Beschligen. Ihre Farbe wechselt
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von einem lichten Grau oder Graugelb bis zu einem tiefen Braun, je nach dem
Gehalt an Pigmentzellen und Kérnchen.

An der Bildung dieser Beschlige ist nicht lediglich, wie friither angenommen, der
Strahlenkoérper beteiligt, sondern ihr geht nach Fr. ScHIECK eine im Pupillarteil der Iris
beginnende auBerordentlich zarte Exsudatbildung voraus. Von diesem Exsudat wird dem
Kammerwasser das staubformige Material beigemengt und die Beschlige sind herdférmige
Ansammlungen dieses Materials.

Neben diesen zarten punktformigen Précipitaten kommen bei bestimmten
Formen von Iridocyclitis grofere klumpige graue oder graugelbliche von speckigem
Aussehen vor, die unregelmifiger in der Form sind als die kleinen und einen
Durchmesser von 1—2 mm erreichen koénnen.

Die Beschlige diberdauern wie die Hypotonie hdufig die anderen Symptome
der Iridocyclitis wm ein betrichtliches und verschwinden in manchen Fdllen iiber-
haupt nicht restlos. Altere Pracipitate nehmen manchmal durch relative Zunahme

Abb. 3. Hyphaema und Cholestearinablagerung in der Vorderkammer bei Himophthalmus.

des Pigmentgehaltes bei Zuriicktreten der zelligen Bestandteile einen braunen
Farbton an. Bisweilen entwickeln sich vor den Beschldgen diffuse tiefliegende
fleckformige Hornhauttriibungen von graulicher Farbung. Dann erzielt man
nicht selten mit Fluorescein Griinfarbung, so daB man auf eine Schidigung des
Endothels schlieen kann (E. v. HippeL). An Stelle der Pricipitate selbst sind
groBere und vor allem feine Pigmenthaufchen oder allerfeinste graue Fleckchen,
letztere nur mit der Spaltlampe sichtbar, noch Jahre nach Ablauf der Entziindung
festzustellen.

Der Nachweis, daB diese frither in die Hornhaut selbst verlegten punkt-
formigen Tritbungen ihrer Riickflaiche nur aufliegen, ward zuerst durch ihre
mehr oder weniger vollstandige Fortschwemmung bei Paracentese der Vorder-
kammer erbracht. Sie liegen auch naturgemiB in einer Ebene und werden
daher gleichzeitig und erst bei Einstellung auf die Hornhautriickfliche scharf
und deutlich sichtbar. )

Die Anordnung der Pracipitate in Dreiecksform am unteren Sektor der Hornhaut wurde
von F. Arrt und der Wiener Schule auf die Wirkung der Zentrifugal- und der Schwer-
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kraft zuriickgefithrt. Durch erstere wiirden sie an die hintere Wand der Hornhaut ange-
schleudert, der Schwerkraft folgend riickten sie dann nach unten, so dal man die gré8ten
auch meist unterhalb der kleineren anhaftend finde. KEine einwandfreiere Erklirung
ergibt sich aus der von S. TURK zuerst nachgewiesenen Wdrmestromung in der Vorderkammer.
Ihr zufolge ist das Kammerwasser bekanntlich in stidndiger Bewegung, und zwar in auf-
steigender Richtung in den tiefsten hinteren Schichten der Vorderkammer, in absteigender
in den vorderen der Hornhaut zunichst liegenden Schichten des Kammerwassers. Unten
an der Vorderwand in der Nahe des Wendepunktes ist die Stromverlangsamung am gréften
und hier ist, wie H. ERGGELET dargelegt hat, mit Wirbelbildung zu rechnen, welche die
Sedimentierung spezifisch schwererer in Flissigkeiten suspendierter Korperchen erheblich
begiinstigt.

Die Pricipitate stellen ein regelmidBiges Symptom der Iritis dar, das man
um so seltener vermiBlt, je mehr man es sich zur Gewohnheit macht, den Einzel-
fall regelmaBig und wiederholt am binokularen Mikroskop und mit Spaltlampe

zu untersuchen. Seltener kommen auch noch andere Formen von Ergiissen

Abb. 4. Diffuse metastatische Iritis mit Hypopyon und Eiterklumpen auf der Iris.
Kulturell Staphylokokken.

und Ablagerungen in die Vorderkammer vor, nidmlich Hypopyon (Abb. 4),
Hyphaema und Cholestearinablagerung (Abb. 3).

Das Auftreten eines Hypopyons (Abb. 4) bei primérer Iritis ist durchaus nicht
so ungewdhnlich, wie man nach manchen AuBerungen der Literatur schlieBen
sollte. Wihrend groBe und zahlreiche Précipitate sich besonders gern bei
Iridocyeclitis chronischen Ablaufes finden, tritt das Hypopyon vorwiegend bei
der akuten Iridocyeclitis, meist bei der diffusen metastatischen auf, ohne jedoch
fiir diese charakteristisch zu sein, denn bei Lues und Tuberkulose sieht man
es gleichfalls. Die kleinsten sichelférmigen, nur eben am Boden der Kammer
sichtbaren Hypopyen sind fliichtig und verschwinden ganz schnell, um indessen
nicht selten wiederzukehren. Sie wechseln ihre Lage mit der Kérperhaltung.
GréBere Eiteransammlungen von mehreren Millimetern Hohe lassen auf eine
lebhafte Beteiligung des Corpus ciliare schlieBen und auch sie neigen bisweilen
zu plotzlichem Entstehen und Wiederverschwinden. Das Kommen und Gehen
des Hypopyons beherrscht dann derart das klinische Bild, daB solche Fille
nach diesem Symptom als Iridocyclitis mit rezidivierendem oder intermittierendem
Hypopyon beschrieben worden sind. Ubrigens besteht das Hypopyon bei
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endogener Iritis héufig nicht oder nicht vorwiegend aus Eiterzellen, sondern
aus Fibrin und ist dann richtiger als Pseudohypopyon zu bezeichnen.

Auch Blutergiisse in die Vorderkammer (Hyphaema) sind nichts Ungewohn-
liches. Am héufigsten beobachtet man sie als himorrhagische Beimengung zu
einem Hypopyon, die Blutschicht setzt sich dann unter die Eiterlage ab. Bei akuter
entziindlicher Hyperamie der Iris kommen aber auch lediglich hamorrhagische
Ergiisse in die Vorderkammer vor, besonders wenn infolge von Erkrankungen des
Blutgefasystems wie Plethora, Polycythamie, Arteriosklerose oder bei hamorrha-
gischer Diathese Neigung zu Blutungen besteht, oder bei solchen Infektions-
krankheiten, die mit Hamorrhagien, z. B. in die Haut, einhergehen. Hier-
fir hat W. RE1s eine sehr charakteristische Beobachtung von massenhaften
Irisapoplexien bei Erythema nodosum mitgeteilt. Dem ErguB pflegt eine sehr
ausgesprochene Hyperdmie, und zwar am stirksten im Bereich der Krause
vorauszugehen. Es treten alsdann Blutspritzer und Lachen auf der Irisvorder-
flache auf, die sich alsbald zu griBeren Blutansammlungen am Boden der
Vorderkammer aufschichten. Der hamorrhagische Ergul pflegt sich je nach
dem Zustand der AbfluBwege in wenigen Tagen oder Wochen aufzusaugen,
falls nicht stets neue Ergiisse auftreten, die schliefllich zu Occlusio pupillae
fihren kénnen.

Unter den genannten Bedingungen treten die Himorrhagien gelegentlich
bei den verschiedensten Formen von Iridocyclitis auf, auBlerdem aber sind
sie ein charakteristisches und regelmiBiges Symptom bei den herpetischen
Uvealentziindungen.

In enger Abhéingigkeit von der durch die Hyperiamie und Exsudation
bedingten Zirkulationsstérung entwickelt sich sodann die Verdnderung der
intraocularen Spannung. Fir die Entstehung eines sekundir glaukomatosen
Zustandes im Verlaufe der Iridocyclitis ist die Beschaffenheit der Abflulwege,
des Filtrationswinkels und des Schlemmschen Venenplexus in erster Linie ver-
antwortlich zu machen. Eine Stérung des Verhaltnisses zwischen intraocularer
Absonderung und Aufsaugung liegt nahezu immer vor; denn einer gesteigerten
Absonderung pflegt erhéhte Aufsaugungskraft nur bei intakten AbfluBwegen
zu entsprechen. Diese sind aber haufig bei Iridocyclitis ebenfalls erheblich
verdndert, denn das zellreiche Exsudat tragt durch Verstopfung der AbfluB-
wege als mechanisches Hindernis zur Verkleinerung der aufsaugenden Fliche
und Réume, zur Verminderung ihrer aufsaugenden Kraft bei. Geringe Er-
hohungen des Augenbinnendruckes, tonometrisch von 30—35 mm, sind daher
nicht selten, z. B. bei' der Iritis obturans. FErheblichere Grade von Druck-
steigerung treten naturgemiB besonders bei schwereren Entziindungen lang-
wierigen Verlaufes auf, die durch Anlagerung der Iriswurzel an die Horn-
haut zu einer ausgedehnten und dauernden Verlegung des Kammerwinkels
oder zur Seclusio pupillae fithren. Der intraoculare Fliissigkeitsstrom wird vom
Corpus ciliare hauptséchlich gespeist. Bei gewissen Formen chronischer Cyclitis
ist nun die ,,sekretorische’ bzw. filtrierende Tatigkeit des Ciliarkdrpers zweifellos
wenigstens zeitweise gesteigert, und zwar ist das von ihm gelieferte Produkt,
das entziindliche Exsudat und Transsudat sowohl quantitativ wie qualitativ
erheblich verédndert, ndmlich reicher an EiweiBistoffen (und Antikérpern).
Unter solchen Umstinden kann dann natiirlich, wie schon zuvor betont, bei
gleichzeitiger Blockade der Fontanaschen Réume durch das zellige Exsudat
auch nach Erkrankung des Ciliarkérpers Hypertonie auftreten. Andererseits darf
aber als sicheres Zeichen einer erheblichen Beteiligung des Ciliarkérpers eine
Hypotonie angesehen werden. Denn eine Herabsetzung des Augenbinnen-
druckes durch Verminderung der sekretorischen Titigkeit des Corpus ciliare
gehort zu den wichtigsten und konstantesten Symptomen der Entziindung
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dieses Organs. Die Verminderung der Spannung unter Umstdnden bis zu
wenigen mm Hg Druck kann fiir Monate anhalten, ja die anderen Symptome
der Entziindung sogar noch iiberdauern, um schlieBlich zu einem Ubergang
in Atrophia bulbi oder einer Riickkehr zur normalen Spannung zu fiithren.
Nicht mit Unrecht hat L. HEINE die Uvea mit den Meningen verglichen. Beide
Haute kénnen von den gleichen Schédlichkeiten befallen werden. So muf3 der
hartnackige Kopfschmerz bei manchen Fallen von Iridocyclitis nicht stets seine
Ursache in der lokalen Entziindung und der durch sie bedingten Reizung des
Trigeminus haben, sondern kann Symptom einer leichten begleitenden Meningitis
bzw. eines Meningo-Encephalismus (W. GILBERT) sein. In Ubereinstimmung
hiermit fand L. HEINE in etwa 3/, aller Fille von Uveitis erh6hten Lumbaldruck
als Zeichen einer meningealen Reizung.

Die Beteiligung des Strahlenkorpers duBert sich weiterhin im Auftreten
von Glaskorpertriibungen, denen man um so hiufiger begegnet, je griindlicher
man danach sucht. Besondere Formen der Iridocyeclitis, bei denen erfahrungs-
gemil die Erkrankung des Ciliarkorpers einen erheblichen "Grad zu erreichen
pflegt, wie das z. B. fiir die tuberkulése Iridocyclitis und die chronische Uveitis
gilt, zeigen diese Beteiligung zwar haufiger als andere, doch werden Glaskorper-
tritbungen bei keiner Form von Iritis wohl ganz vermiit. Sie sind ein sicheres
Zeichen fiir die Teilnahme des Corpus ciliare auch an solchen Entziindungen,
die wesentlich zunichst nur die Iris zu befallen scheinen.

Die feinsten staubférmigen, im vorderen Teil des Glaskorpers gelegenen Triibungen
erkennt man mit der Spaltlampe als glinzende punktférmige Verdickungen der normalen,
von A. GULLSTRAND zuerst beschriebenen Glaskorpermembran. Vor allem aber gestattet
die Spaltlampe auch die Beobachtung von Pricipitaten an der hinteren Linsenflache,
die den Descemetschen Beschligen entsprechen.

Hiufig ist ferner eine ganz diffuse allgemeine Triibung des Glaskérpers, die zu einer
Abnahme seiner Durchsichtigkeit fiilhrt. Der Augenhintergrund erscheint alsdann selbst,
wenn die vorderen brechenden Medien klar sind, unscharf und verschleiert. Daneben
kommt aber auch bei Iridocyclitis eine wirkliche Triibung des Sehnervenkopfes und seiner

Umgrenzung infolge Teilnahme der Papille und ihrer GefdBe an der entziindlichen Hyper-
&mie vor.

Am sinnfilligsten sind die groben geformten und geballten Triibungen, die vor allem
in den vorderen Glaskorper abgesetzt werden und unter Umsténden sogar als ganz kompakte
hamorrhagische oder bindegewebige Massen kulissenartig hinter der Linse bei Bewegungen
hin- und herschwappen.

Hand in Hand mit diesen objektiven Symptomen der Iridocyclitis und
mit ihnen zu- und abnehmend geht nun eine Reihe von subjektiven Sympiomen.
Die Mehrzahl von ihnen ist allerdings fiir Iritis nicht gerade charakteristisch,
da sie in dhnlicher Weise bei Entziindungen der Hornhaut und Lederbaut
auch auftreten kénnen. Aber sie gehéren doch wesentlich zum Bilde der Ent-
ziindungen der vorderen GefdBhaut hinzu.

Die Lichischew pflegt um so lebhafter ausgeprigt zu sein, je stirker die
ciliare Injektion ist, und sie darf auf eine Reizung der Trigeminusendigungen
in der Iris zuriickgefiihrt werden. Sie gehort zu den den Kranken am meisten be-
lastigenden Symptomen, obgleich sie meist nicht in der Stirke auftritt, die
hiufig bei Keratitis vorhanden ist. Infolge vermehrter Empfindlichkeit
auch gegen andere das Auge treffende Reize konnen z. B. wihrend der Unter-
suchung objektive wie subjektive Symptome zunehmen. Durch Ubergreifen
des Reizes auf benachbarte Aste des Trigeminus kommt es ferner zu erhéhter
Titigkeit der Trinendriisen und in schweren Fillen von Cyclitis zu massenhafter
Tréanenabsonderung. Sowohl Lichtscheu wie vermehrter Trénenfluf werden
vor allem bei den akut ablaufenden Iritiden beobachtet und treten um so mehr
zuriick, je schleichender der Verlauf ist, um in vielen Féllen von chronischer
Uveitis ganz zu fehlen.
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Ahnlich steht es mit den Schmerzempfindungen. Je chronischer der Verlauf,
desto unbedeutender sind Schmerzanfille, vorausgesetzt, dafl sie nicht durch
glaukomatise Folgezustinde bedingt sind. Eine méaBig lebhafte Schmerz-
empfindung ist aber bei akuter Iridocyclitis die Regel. Bis zu schweren neur-
algischen Anféllen mit ausgesprochenen Stérungen des Allgemeinbefindens kann
sich der Schmerz bei heftiger Cyeclitis steigern.

Die Schmerzempfindungen werden verschieden lokalisiert. Haufig wird
eine Art Druckgefiihl im Auge selbst angegeben. Die Betastung ist nur dann
besonders unangenehm, wenn eine ausgesprochen herdformige Erkrankung
des Ciliarkorpers vorliegt. Am héufigsten wird der Schmerz als dumpfer Stirn-
kopfschmerz empfunden, dementsprechend besteht auch nicht selten eine
ausgesprochene Neuralgie des Nervus supraorbitalis; auch bis in den Kiefer
kann der Schmerz ausstrahlen.

Schlieflich ist noch der Funktionsstorung zu gedenken, die in manchen
schleichend verlaufenden Fillen den noch ahnungslosen Kranken iiberhaupt
erst zum Arzt fithrt. Es kann sich zu Beginn der Iridocyclitis um eine Stérung
der Akkommodation handeln; wahrend ihres Ablaufes kann voriibergehend
Myopie infolge Reizung des Akkommodationsmuskels entstehen. Meist treten
aber aullerdem schon friihzeitig Sehstm;ungen auf, die teils auf einer Triibung
der brechenden Medien, teils auf Verandeﬁqng der Pupillenreaktion und Form
beruhen. Es handelt sich dabei stets einmal um eine Herabsetzung der zentralen
Sehschirfe, eine dioptrisch bedingte Amblyopie, sodann um eine Verschleierung
des ganzen Biickfeldes, beides um so ausgesprochener, je stiarker die Absonderung
in Vorderkammer, Pupillargebiet und Glaskérper ist. Die Klagen erstrecken
sich dementsprechend anfénglich auf ein Flimmern, spéter auf Neblig- und
Verschwommensehen.

Wegen der durch die Verklebungen oft verhinderten Pupillenerweiterung
wird die Sehstérung abends in manchen Féllen am meisten empfunden.
Beschwerden der Dunkelanpassung sind auf eine gleichzeitige Erkrankung der
Aderhaut zu beziehen.

Unter den Komplikationen der Iritis sind an erster Stelle Eniziindungen
der Cornea und Sclera, sodann solche der Retina wund des Opticus, endlich
Sekunddrglaukom und Cataracta complicata zu nennen.

Bei akut entziindlichen Zustinden kann die Cornea infolge 6dematdser
Durchtrinkung ihren Glanz verlieren, daneben treten unter Umsténden tiefe
gittrige und streifige Triibungen auf, die wohl nur zum geringeren Teil dem
Hornhautgewebe angehéren mogen, hauptsichlich vielmehr durch Anlagerung
von Entziindungsprodukten aus dem Kammerwasser an die Hornhautriick-
fliche entstehen. Die Entscheidung iiber Sitz und Ort einer solchen Triibung
ist oft durch das allgemeine Hornhautédem sehr erschwert. Wesentlich linger
andauernde und schwerere Entziindungen der Hornhautgrundsubstanz treten
vor allem bei tuberkulésen und gummésen Prozessen auf (uveale Keratitis), und
zwar entweder als tiefe zentrale Triibung (Keratitis profunda) oder in der Form
von zungenartigen, vom Lederhautrand ins Hornhautgewebe sich fortsetzenden
Triibungen. Meist liegt eine ernstere Erkrankung des Corpus ciliare zugrunde.

Fliichtige Scleritis und Episcleritis wird bei rheumatisch infektiésen und
bei herpetischen Prozessen [J. MELLER (a)], hartnickigere bei Tuberkulose
und Lues beobachtet.

Die Beteiligung der Netzhaut bei Iridocyelitis ist zwar sicher nicht so hiufig,
wie I. SCHNABEL es angenommen hatte. Denn die von ihm beobachtete
Netzhauttriibung ist haufig auf die lange Zeit andauernde feine Triibung
der brechenden Mittel zu beziehen. Neuerdings hat MELLER wieder darauf
aufmerksam gemacht, dafl der optische Teil der Netzhaut nicht so ganz selten
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mit ergriffen ist, und zwar wahrscheinlich durch sekundire Erkrankung der
Netzhautvenen von primérer Uvealentziindung aus. Auch die Beobachtungen
W. LrppMaNNs haben ergeben, daf die Ursache von funktioneller Schidigung
des Auges in einer Funktionsstérung der Netzhaut liegen kann. Es ist also
zwischen diffuser Netzhauterkrankung (I. ScENABEL), Beteiligung der Fovea
(W. LippMANN, W. ZEEMAN) und Periphlebitis (J. MELLER) zu unterscheiden.
Auf Sehnervenbeteiligung und Neuritis retrobulbaris wurde vor allem von
J. MELLER und E. KLEINSASSER hingewiesen (siehe auch ScHIECK, Netzhaut-
erkrankungen und RONNE, Sehnervenleiden).

Mehr oder weniger schnell voriibergehende glaukomatose Zustinde sind
als Folge besonders lebhafter Absonderung eines zell- und eiweiBireichen
Exsudates ins Gebiet der Vorderkammer mit Verstopfung der AbfluBwege
anzusehen; aber auch dauernde Drucksteigerung kann aus der Entwicklung
von Krankheitsherden im Kammerwinkel hervorgehen oder sich an zirkulire
periphere vordere Synechie anschlieBen.

Cataracta complicata endlich stellt sich als Zeichen besonders schwerer
Ernahrungsstérung und Beteiligung des hinteren Augenabschnittes (Cataracta
chorioidalis) oder als Folge der Einmauerung der Linse in die Exsudatmassen ein.

Verlauf und Prognose sind je nach der Atiologie sehr verschieden, und deshalb
ist in dieser Hinsicht auf die einzelnen Abschnitte zu verweisen. Immerhin ist
aber fiir diese Fragen auch heute noch die friiher iibliche Einteilung der Iritiden
in bestimmte Erkrankungsgruppen brauchbar, die eben nach der Art des Ver-
laufs aufgestellt worden sind. Unterscheidet man nun:

1. die akute Iridocyclitis, 2. die rezidivierende Iridocyclitis, 3. die chronische
Iridocyclitis oder Uveitis, so lassen sich fiir diese drei Gruppen Verlauf und
Vorhersage wenigstens mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit angeben, doch
sind Uberginge zwischen den einzelnen Typen haufig, so daB fiir die Be-
urteilung des Einzelfalles die &tiologische Klarung der Diagnose angestrebt
werden mul.

Die akute Iritis bei Infektionskrankheiten, Eiterungen u.dgl. gibt im
allgemeinen die giinstigste Prognose. Denn nach einer Dauer von 3—5 Wochen
ist die Riickkehr zur Norm unter Hinterlassung nur geringer Folgezustinde
die Regel, Riickfille sind ungewohnlich. KEtwas weniger giinstiger sind die
Aussichten bei der rezidivierenden Iritis, z. B. bei Gelenkerkrankungen, haufig
auch Tuberkulose und Lues, gleichgiiltis ob sie nun jedesmal einen akuten
Verlauf nimmt, oder ob auch mehr chronische Entziindungsformen vorliegen.
Die hiufigen Riickfille bedingen ein Hinschleppen des Verlaufes iiber Jahre,
unter Umsténden iiber Jahrzehnte; auch treten bleibende Verinderungen an
der Regenbogenhaut, Tritbungen im Pupillargebiet und héufig im Glaskérper
hinzu.

Noch ungiinstiger ist der Verlauf bei der chronischen, wahrscheinlich meist
tuberkulosen Uveitis: stets iiber lange Jahre sich hinziehend, kommen hier
zwar auch leichtere Fille vor, bei denen die Funktion nicht allzu erheblichen
Schaden nimmt, aber ebenso haufig ist der Ausgang dieses Leidens in hochst-
gradige Sehstérung, bzw. vollige Erblindung und Schrumpfung des Augapfels,
was um so verhingnisvoller ist, als gerade diese Form der Iridocyclitis besonders
haufig doppelseitig verlduft.

Die pathologische Anatomie der Iritis gibt im allgemeinen folgende Auf-
schliisse.

Die primére endogene akute Iritis ist im Anfangsstadium frischer Entziindung
bisher noch kaum zur anatomischen Untersuchung gelangt. Wir sind daher
zunichst auf die Befunde bei experimenteller und sekunddrer Iritis ektogenen
wie endogenen Ursprungs angewiesen.
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Wie J.v. MICHEL zuerst an experimenteller Iritis gezeigt hat, kann die Entziin-
dung beginnen mit einer Abhebung der vordersten von MICHEL noch irrtiimlich
als Endothelhdutchen gedeuteten Schicht durch einen fibrinésen ErgufB}, dem
mehr oder weniger zahlreiche Zellen, meist abgestolene zugrunde gehende
Leukocyten beigemengt sind. Das Fibringerinnsel kann in verschiedener Dicke
die ganze Oberfliche der Iris iiberziehen und die Pupille auskleiden. Es fithrt
ferner zu den Verklebungen der Irishinterfliche mit der Linsenkapsel. Uber
dem pupillaren Teil der Iris ist die Fibrinausscheidung meist am stérksten.

Die Iris selbst ist geschwellt, ihre Gefdfle sind strotzend mit Blut gefiillt.
Das Gewebe der Iris enthilt auch feine Fibrinniederschlige. Das Stroma
ist von zahlreichen mono- und polynucleiren Zellen sowie von kleinen Blut-
ergiissen durchsetzt. Es kann auch zu umschriebenen knotchenartigen Ansamm-
lungen von Entziindungszellen kommen, sowohl in den Augenkammern wie im
Gewebe besonders dicht unter der Oberfliche am Ubergangsteil des pupillaren
in den ciliaren Abschnitt, ferner unmittelbar vor dem Pigmentblatt, das bei
der akuten Entziindung wohl aufgelockert wird, aber im allgemeinen sich recht
widerstandsfahig zeigt.

Lebhafte zellige Infiltration zeigen vor allem auch die FoNTaNAschen Réume,
die Umgebung des ScHLEMMschen Kanals und der vorderen Ciliarvenen (vgl.
Abb. 7, S. 18). Diese Beteiligung der die Kammerbucht begrenzenden Gewebe
deutet auf die Teilnahme des Strablenkorpers am Entziindungsprozef hin.

Haufiger bietet sich sodann die Gelegenheit, die exogene akute Irido-
cyclitis bei eitrigen Hornhautentziindungen und perforierenden Verletzungen
zu untersuchen.

Bei der akuten exogenen Iridocyclitis wie bei der metastatischen Ophthalmie
zeigt das Corpus ciliare vorwiegend lebhafte Oberflichenexsudation, wihrend das
Gewebe insbesondere des Ciliarmuskels nahezu frei von Infiltration sein kann.
Das Exsudat durchsetzt beide Epithelblatter oder trennt sie voneinander oder
fullt die Buchten zwischen den Fortsatzen vollig aus. '

Die bislang klaffende Liicke in der Kenntnis von Anfangsstadien der pyogenen
metastatischen Erkrankungen wurde durch Befunde von Mywrius ausgefiillt.
Er konnte an einem Auge, dessen Erkrankungsbeginn héchstens 24 Stunden
zuriicklag, feststellen, daB die Entziindung der Iris und des Corpus ciliare bei
Staphylokokkensepsis in Form streng umschriebener AbsceBbildung beginnt.
Im zweiten Fall griff sie bereits auf die benachbarten Teile des Gewebes iiber.

Etwas spatere Stadien trifft man sodann bei endogener metastatischer
Ophthalmie. Die Fibrinausscheidung tritt hier etwas hinter der Auswande-
rung von Kiterzellen zuriick und die ganze Iris ist iibersit mit einzelnen
Leukocyten bzw. kleinen Ansammlungen von solchen, die teils frei, teils in-
mitten eines Gewirrs von Fibrinfdden liegen. Dieselben Zellen, polynucledre
und oft auch eosinophile Leukocyten findet man in groBerer Ansammlung am
Boden der vorderen Augenkammer, wo sie das beginnende Hypopyon bilden.
Ferner bekleiden sie als mehr oder weniger zusammenhingender Belag, bald
sparlicher, bald in gréBeren Haufen die hintere Hornhautfliche und stellen
die von Fucas beschriebenen Pseudopricipitate dar (Abb. 7).

Die dritte Hauptablagerungsstelle des Exsudates neben Iris und Hornhaut-
hinterfliche ist das Pupillargebiet und die Linsenvorderfliche. Das Fibrinnetz
spannt sich, reichlich Eiterzellen enthaltend, bei frisch zur Untersuchung ge-
langenden Féllen mit lebhafter Exsudation von Pupillarrand zu Pupillarrand.
Von der Iris wird der Pupillarrand an mehreren Stellen oder allseits durch die
fibrinreiche Exsudatmasse mit der vorderen Linsenkapsel verlotet. Dabei
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iiberzieht das Exsudat oft den Pupillarteil der Iris nicht nur vorn, sondern
auch riickwirts von der hinteren Kammer aus.

Die spitere Gestaltung und gegenseitige Lagerung der Gewebselemente
am Pupillarrande hingt alsdann davon ab, ob das Exsudat zur Aufsaugung

Abb. 5. Organisiertes Exsudat auf der Irisvorderfliche und Gewebsverdichtung bei abgelaufener
Iritis. W Bindegewebige Auflagerung. St Verdichtetes Stroma. P Pigmentepithel.
(Aus der Sammlung von J. v. MICHEL.)

gelangt bzw. wo sich der Zug eines sich organisierenden Exsudates geltend macht;
denn in spéteren Stadien erfolgt eine bindegewebige Umwandlung des Exsudats,
so daB eine mehr oder weniger dicke Bindegewebsschicht Teile des Pupillargebietes
und der Iris oder beide ganz iiberziehen kann (Abb. 5). Schrumpfung dieses
neugebildeten Gewebes fithrt dann zur Lageverdnderung der Iris bzw. zur

Abb. 6. Alte Iridocyclitis bei Netzhautablosung.

Verschiebung ihrer Schichten gegeneinander. AuBert sich der Zug besonders am
Pupillarrande, so wird die Pigmentschicht in das Pupillargebiet hineingezogen.
Erfolgt dagegen der pupillarwirts gerichtete Zug am Stroma, so ergibt sich
ein Entropium des Musc. sphincter, ja es kann sogar bei VerschluB der Pupille
(Occlusio pupillae) der ganze Pupillarteil durch Zug eines schrumpfenden Ex-
sudats in der hinteren Kammer entropioniert werden. In dhnlicher Weise
kann auch ein Ectropium des Pupillarrandes zustande kommen (siehe degene-
rative Verdnderungen).

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 2
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Eine weitere Lageveranderung bedingt die zirkuldre Anheftung des Pupillen-
randes der Iris an die Linsenkapsel, die Seclusio pupillae. Sie fithrt zur sog.
Napfkucheniris (Butterglockenform, iris bombée) (Abb. 6), weil der Druck des an-
gestauten Kammerwassers der hinteren Kammer die Regenbogenhaut von hinten
vorwolbt. Liegt dagegen die ganze hintere Irisfliche mit dem Strahlenkérper
der vorderen Linsenkapsel an, so wird die Vorderkammer in: der Peripherie
vertieft, die Hinterkammer aufgehoben. Bisweilen kommt es aber auch zu
einer Trennung des Pigmentblattes vom Stroma. Dann entstehen cystenartige
Zwischenrdume, die von einer geronnenen Fliissigkeit erfiillt sind.

An der Anheftungsstelle des Pigmentblattes an der Kapsel bzw. dem zwischen-
gelagerten Exsudat kommt es infolge der dauernden Reizung beim mechanisch
verhinderten Pupillenspiel bisweilen auch zu starker Wucherung der Pigment-
epithelzellen.

Allméahlich geht die Iris in den Zustand der Entartung (Atrophie) iiber.
Dabei erfahren Stromazellen und Blutgefifle bestimmte Verinderungen. Die

Abb. 7. Pricipitate bei chronischer Iridocyclitis (Lepra). Lymphocyten. Pigmentkdérnchen.

Flachenbeschlige und Haufenbeschléige.
Crhomatophoren geben ihre langgestreckte Form mit der vielfachen Verzweigung
auf und verwandeln sich zu rundlichen plumpen, von Pigment erfiillten Zellen.
Die Blutgefifle zeigen auch schon bei Jugendlichen eine hochgradige Wand-
verdickung mit hyaliner Entartung, ja hiufig vélligen VerschluB. Das Iris-
gewebe nimmt an Volumen immer mehr ab und erféhrt eine fibrése Verdichtung.
Bei hochgradiger Atrophie stellt die Iris schlieBlich nur mehr eine diinne binde-
gewebige Haut dar.

Leichtere Irisentartung kann auch die Folge der besonderen Form von
Iritis sein, die als Teilerkrankung der chronischen Uveitis auftritt. Diese kann
die einzelnen Teile der GefaBhaut gesondert befallen. Iritis ohne Cyclitis sah
Fucns z. B. anatomisch viermal, auch Cyclitis ohne nennenswerte histologische
Beteiligung der Iris kann vorkommen. Das Exsudat ist fast ausschlieBlich
lymphocytdr, doch koénnen auch einzelne polymorphkernige Leukocyten
beigemengt sein.

Als Quelle des zelligen Exsudates, das in Form von Beschligen in die Vorder-
kammer abgesetzt wird, kommt in Betracht:

1. die Iris (K~1ES, RUBERT und Baas),

2. der die Kammerbucht begrenzende Teil des Corpus ciliare (KNIES),

3. der der hinteren Kammer anliegende Teil des Corpus ciliare.
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Der Ciliarkérper- kann nur bei Seclusio pupillae als Quelle der Beschlige
ausgeschlossen werden. Auf der Oberfliche seiner Fortsitze fanden A. GROENOUW,
E. Fucrs und Cr. Harwms, letzterer auch auf dem flachen Teil, Auflagerungen
von Zellhaufen, die den Beschligen der Vorderkammer vollig gleichen. Nicht
nur einzelne Zellen, sondern auch Zellballen kénnen den Weg aus der hinteren
in die vordere Kammer nehmen.

Anatomisch unterschied Fucas Pseudopricipitate und echte Précipitate.
Die ersteren bestehen zumeist aus Lymphocyten, bisweilen auch aus poly-
morphkernigen Leukocyten mit Beimengung von Eosinophilen und iiberziehen
die hintere Hornhautfliche als fortlaufender Zellbelag von ungleicher Dicke
(vgl. Abb. 7). Sie legen sich als einzelne Zellen an die Hornhaut an und
unterscheiden sich auch durch diese Entstehung von den echten Beschligen,
die schon als geballte Zellklumpen im Kammerwasser schwimmen (Abb. 7)
und sich als ganze wohl abgegrenzte Zellhdufchen an die Hornhaut an-
heften. Das Zusammenbacken der Zellen wird nach Fuces durch die klebende
Wirkung des Kammerwassers bei Entziindung begiinstigt, doch verklumpen sich
nur die Lymphocyten, nicht die Leukocyten. Daher treten auch bei den
akuten Entziindungen ektogenen Ursprungs keine echten geballten Pricipitate
auf. Vielleicht werden Beschlige auch manchmal durch Endothelproliferation
vorgetduscht (J. StAnrr, J. IGERSHEIMER). Da auch die Fucesschen Pseudo-
pricipitate wie die echten Précipitate wahre Beschlige darstellen, die als
Zellhaufen aus der Vorderkammer der Hornhauthinterfliche angeheftet sind,
unterschied Verfasser nach der Art der Anlagerung und Form Flichenbe-
schlage (die Fucasschen Pseudopricipitate) von den Kugel- oder Haufen-
beschligen, den Fucasschen echten Précipitaten.

Die Haufenbeschlige bestehen aus mononucledren Lymphocyten meist mit
groflem Kern. Oft sind diese Zellen aufgequollen, haufig auch zu einer zusammen-
hangenden Protoplasmamasse zusammengebacken, in der auBler den Zellen
mehr oder weniger reichlich Pigmentkornchen liegen, die wie die Pigment-
kiigelchen der Chromatophoren der Gefafhaut aussehen, von denen die Zellen
abstammen.

In der Mehrzahl der Félle bilden sich die Beschlage zuriick und hinterlassen
nur Pigmentkornchen. Seltener kommt bindegewebige Organisation vor.
Wahrscheinlich wandeln sich die Lymphocyten in Fibroblasten um. In Féllen
von spontaner und traumatischer Iridocyclitis mit Blutergufi finden sich auch
Blutpricipitate. Pigmentierte Beschlige endlich entstehen durch Abschilfern
von Zellen des retinalen Irisblattes im Alter, bei Heterochromie, nach Kontu-
sion, Staroperation, bei Diabetes und Aderhautsarkom. Vor den Beschligen
findet sich oft das Endothel sekundér geschédigt.

Die Anfangsstadien der chronischen Iridocyclitis kommen kaum zur mikro-
skopischen Untersuchung, am héufigsten noch durch Iridektomie gewonnene
Stiickchen. Befunde an diesen sind aber wegen der groBen Schrumpfung des
Materials schwer und nur mit Vorsicht zu verwerten.

Eine ganze Reihe von Augen mit chronischer Uveitis schwereren Verlaufs
konnte FucHS untersuchen. Zusammenfassend kommt er zu dem Ergebnis,
daB der Reiz bei der chronischen Uveitis auf die Oberfliche der Gefafhaut
einwirkt. Je nach dem Stadium der Erkrankung ist die Iris leicht infiltriert
oder entartet, zumeist bestehen hintere Synechien oder Pupillarmembran. Die
Erkrankung der Iris spielt sich in erster Linie am Pupillarrande ab, sodann
an ihrer Vorderfliche. Der Strahlenkorper ist im allgemeinen weniger beteiligt
und antwortet auf den Reiz mit Infiltration und Exsudation, spiter mit Proli-
feration des Epithels.

%
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In den schwereren Fillen fehlen Beschldge, es besteht ausgesprochene Iris-
atrophie, ausgedehnte Anwachsung der Iris und Schwartenbildung von seiten
des Corpus ciliare.

SchlieBlich kommen seltene Fille von spontaner chronischer Uveitis zur Untersuchung,
die das histologische Bild einer sympathisierenden Eniziindung zeigen. Wie bei dieser handelt
es sich um infiltrierende Entziindungen mit meist geringer Oberflichenexsudation. Schon
Fucas lenkte auf solche Fille die Aufmerksamkeit; eingehender wurden einschligige Be-
funde von 8. KiTaMUurA, A. BorrerI und S. WEIGELIN mitgeteilt. Einige dieser Fille
waren auch durch Erkrankung des anderen Auges kompliziert und gaben somit AnlaB
zu J. MELLERs Theorie der endogenen Entstehung der sympathischen Ophthalmie.

Auch bei diesen Entziindungen fehlte wie bei sympathisierender Ophthalmie stets Ver-
kisung; da aber solche auch bei tuberkuldser Uveitis sich nicht stets findet, ist die An-
nahme nicht von der Hand zu weisen, daBB bei diesen Fillen doch Tuberkulose oder auch
Lues im Spiele sein konnte, zumal iiber den Ausfall der Tuberkulin- und Wassermann-
schen Reaktion nirgends berichtet wird.

Schlieflich gehéren auch hierher die Fille mit sehr starker Infiltration der
Gefafhaut und der Netzhaut, die von Nekrose dieser Membranen begleitet
sind (E. Fucas 1. c. 437, BrROWN).

Eine eigene Stellung auch auf Grund des anatomischen Befundes gebiihrt
der Iridocyclitis chromica (,Iritis serosa*) traumatica.

Nach Fucas, der die ersten Fille dieser Art untersuchte, hat die traumatische Ent-
ziindung die Form der Zellen, die Art der Irisinfiltration, das Zuriicktreten der plastischen
Exsudation mit der sympathisierenden Entziindung gemein. Freibleiben der Aderhaut,
Fehlen von epitheloiden und Riesenzellen innerhalb der Gewebsinfiltration bei der
»serosen‘’ Entziindung stellen die Hauptunterschiede dar. Ein vom Verfasser untersuchter
Fall zeigte stérkere plastische Exsudation und miBige Beteiligung der Aderhaut in der
Gegend der Ora serrata und in der Néhe der Papille, der von RURERT mitgeteilte wies
jiingere entziindliche Herde in der Schicht der groBen GefiBe der Aderhaut neben aus-
gedehnter bindegewebiger Umwandlung des Aderhautstromas auf.

Die Irisinfiltration besteht aus Lymphocyten und Plasmazellen; die Beschlige sind
Anhdufungen von einkernigen Zellen, Lymphocyten, die im Kammerwasser aufgequollen
sind. GroBtenteils handelt es sich auch um Pseudopricipitate oder um Fibringerinnsel mit
EinschluB und Anlagerung von Exsudatzellen. Die gleichen Zellanhiufungen liegen auch
der Vorderfliche der Iris auf.

Therapie. Bei der Behandlung der endogenen Iritis ist zunichst das Grund-
leiden zu beriicksichtigen. Gegen diesen wichtigen Grundsatz einer Allgemein-
behandlung ist viel gefehlt worden. Keine Behandlung der Iridocyeclitis, keine
Bemithung um Verhiitung von Riickfillen kann einigermaBien auf Erfolg
rechnen, wenn der Frage des Ursprungs des Leidens nicht von vornherein ge-
niigend Aufmerksamkeit geschenkt wird.

Ob allgemein kriftigende oder ableitende, ob physikalisch-didtetische, hydro-
therapeutische oder medikamentise Mafnahmen, ob Serum- bzw. Reizkirperbehand-
lung oder Bade- und klimatische Kuren sowie Bestrahlung in Anwendung zu
bringen sind, das ist in jedem Einzelfall zu iiberlegen, und dabei muf dem
Allgemeinzustand sorgfaltig Rechnung getragen werden; denn der Zustand
des Auges allein darf nicht maB- und ausschlaggebend fiir die Wahl und Dosie-
rung der Allgemeinbehandlung sein. v

Die Anzeigen zu den verschiedenen Verfahren der Allgemeinbehandlung
finden in den entsprechenden Abschnitten Beriicksichtigung, doch sei auf
zwel erst in jiingerer Zeit mehr in Aufnahme geratene Methoden schon hier
hingewiesen, namlich auf die parenterale EiweiBbehandlung und auf die allgemeine
wie ortliche Lichtbehandlung.

Die intramuskulare Einspritzung von Mileh und Milchpraparaten iibt bei
den akuten Formen der Iridocyclitis nach den iibereinstimmenden Berichten
des Schrifttums (B. BERNEAUD, MASCHLER, H. LAUBER, A. PURTSCHER und
CrAMER), denen sich Verfasser durchaus anschlieBt, sehr giinstige, bisweilen
geradezu iiberraschende Wirkungen aus. Einmalige Einspritzung geniigt oft,
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um ein schweres Krankheitsbild in kiirzester Frist umzustimmen, bis dahin
gerotete Augen schnell abblassen zu lassen. Nicht ganz so in die Augen fallend
sind die Erfolge der Terpentineinspritzungen nach KrineMtU1LER (Terpichin,
Olobintin).

Fiir die Bestrahlungsbehandlung ist das eigentliche Feld die tuberkulése
Iridocyclitis. Bei ihr wird daher die Wirkungsweise der sichtbaren wie der
ultravioletten und der Rontgenstrahlen erértert werden.

Die ortliche Behandlung hat zur néchstliegenden Aufgabe, die Entziindung
mdglichst schnell zum Ablauf zu bringen und zugleich die Ausbildung bleibender
Verklebungen im Pupillargebiet zu verhiiten. Dem ersten Zweck dient die
Anwendung von Wdrme zur Steigerung der Hyperdmie. Frither geschah das
hauptsichlich in der Form von feuchtwarmen Umschligen. An deren Stelle
ist mehr und mehr die hygienische und zweckmafBigere Anwendung der japanischen
Wiarmedose, der Elektrothermophore und der Diathermie getreten. Dem feuchten
Verband, der mit Vorliebe fiir die Nacht angewandt wird, kommt auBler der
Wirmewirkung auch eine ausgesprochen schmerzlindernde Wirkung zu.

Bei ganz heftiger Entziindung wird die Anwendung von Warme nicht immer
vertragen. Milderung der Schmerzen wird alsdann bisweilen durch Anwendung
von kiihlen und Eisumschlagen erzielt. Auch wird in solchen Fallen eine giinstige
Wendung, ein Nachlassen der heftigsten Reizerscheinungen durch kleine driliche
Blutentziehungen oder Schropfkopfe erreicht.

Das zweite Ziel, die Losung bzw. Verhiitung von Verklebungen der Iris mit
der Linsenkapsel soll durch die pupillenerweiternden Mittel erreicht werden.
Durch Verschméalerung der Iris und Verkleinerung ihrer Oberfliche wird der
Blutgehalt der entziindeten Membran verringert, die Exsudation eingeschrankt
und damit zugleich werden Verklebungen mehr oder weniger vollkommen gelost,
die Ausbildung neuer verhiitet. Die Mydriatica kommen in wéfrigen oder
Oligen Losungen, in Salbenform oder in Substanz (Kompretten) zur Anwendung,
und zwar zu Beginn der Behandlung akuter Falle zweckma8ig mehrmals schnell
hintereinander, bis die Wirkung eingetreten ist. In hartnéackigen, dieser Behand-
lung widerstrebenden Féllen wird bisweilen, aber durchaus nicht immer, noch
ein Erfolg mit dem Glaukosan (C. HAMBURGER) erzielt.

Der langere Gebrauch der pupillenerweiternden Mittel kann bei gleich-
zeitigem Versagen der AbfluBwege eine miaflige Drucksteigerung zur Folge
haben, die aber oft selbst lingere Zeit hindurch vom Auge vertragen wird,
so daB die Mydriatica nicht ausgesetzt werden miissen, worauf Verfasser hin-
wies. Aber bei lang sich hinziehender schwerer Iridocyclitis mit ernsterem
Zustand von Drucksteigerung grundsiitzlich die Pupille erweitert zu halten,
wie LARSEN vorschligt, scheint Verfasser zu weit gegangen. Hier ist in jedem
Falle unter Druckkontrolle sorgfiltig die Vertriglichkeit gegen Miotica und
Mydriatica zu priifen. Bei dauernder Drucksteigerung zieht Verfasser jedenfalls
wie HAGEN operatives Eingreifen vor.

SchlieBlich wird fiir die Behandlung der Iridocyclitis und zwar besonders
.der subakuten und chronischen Formen die zirkulationsbeférdernde Wirkung
der subconjunctivalen Einspritzungen nutzbar gemacht. Zumeist werden 2 bis
59/, Kochsalzlésungen gewéhlt, doch konnen bei schleichenden und wenig zu
Drucksteigerung neigenden Fillen auch stérkere Reizmittel angewendet werden.
So haben sich Verfasser seit geraumer Zeit 1-—3%/, Dionininjektionen (bei drohen-
der Schrumpfung evtl. mit Zusatz einiger Tropfen Opiumtinktur) sehr brauch-
bar erwiesen. Diese Injektionsbehandlung empfiehlt sich besonders bei den zu
lang dauernder Hypotonie neigenden Formen von chronischer Cyclitis.

Neben der konservativen Lokalbehandlung ist seit geraumer Zeit auch eine
operative Behandlung der Iridocyclitis eingebiirgert. Als einfachster schonendster
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und zumelist auch harmloser Eingriff kommt zunédchst die Punktion der vorderen
Augenkammer, die Paracentese, in Betracht, an deren Stelle auch wegen ihrer
besseren Saugwirkung auf die Pricipitate die technisch aber nicht ganz ein-
fache Spritzenpunktion empfohlen wurde. Schon lange wird dieser Eingriff
bei chronischer Iridocyclitis mit Précipitaten geiibt, wo er unter Umstédnden
oft wiederholt werden kann (Serienpunktion nach C. GRUNERT, vgl. auch
HaMBURG); von neueren Autoren wird er aber auch bei akuter Iridocyeclitis
ausgefiihrt. Die Wirksamkeit des KEingriffs ist nicht nur mechanischer
Art, sie beruht vielmehr auch auf der Hyperdmisierung der vorderen GefiB-
haut nach Abflul des Kammerwassers, sodann auf der FErneuerung des
Kammerwassers. Denn durch C. WEssELYs und P. ROMERs Versuche wurde
erwiesen, dafl die Antikorper, die bei der Immunisierung des Organismus im
Blut auftreten, nach der Punktion in das Kammerwasser des entziindeten,
ja auch des normalen Auges iibergehen. So darf angenommen werden,
daB die Heilfaktoren dem neugebildeten Kammerwasser in erhéhtem MaBe
innewohnen. Zu dem zirkulationsbeférdernden und den schnellen Ablauf der
Entziindung begiinstigenden EinfluB der Paracentese kommt noch manchmal
eine schmerzlindernde Wirkung hinzu.

Der Eingriff wurde schon von TH. SaemiscH, E. Fucas (a) u. a. fiir unbedenk-
lich gehalten, da er abgesehen von gelegentlichen kleinen Blutaustritten in die
Vorderkammer keinen Schaden verursacht und oft ausgezeichnete Erfolge
ergibt. Doch duBlerte W. Stock dagegen den Einwand, daB solche operativen
Eingriffe im Gewebe eingehiillte Bacillen freimachen kénnten, wonach die Iritis

einen viel schwereren Charakter annehme.

Verfasser sah in weit iiber 100 Féllen von subakuten und chronischen Entziindungen
sehr gute Erfolge von Paracentesen, die zweimal wochentlich wiederholt wurden, besonders
bei Kombination mit subconjunctivalen Kochsalz- und Dionininjektionen, die dem Eingriff
unmittelbar vorausgeschickt und anstandslos vertragen wurden. Aber die Berechtigung
der von Strock auf Grund von Tierversuchen geduBerten Bedenken muB Verfasser fiir
Fille tuberkulosen Ursprungs zugeben, da eine Verschleppung von Ciliarkérpertuberkulose
in den Tagen nach der Paracentese durch fliichtiges AufschieBen von kleinsten Knétchen
im Pupillarteil der Iris gelegentlich zu beobachten ist. Bleibender Schaden entstand
aber nie.

Die neben der Punktion am héufigsten geiibte Operation, die Iridektomie,

soll grundsétzlich erst nach Ablauf der Entziindung vorgenommen werden,
falls nicht ein bedrohlicher Zustand von Sekundirglaukom ein Abweichen
von dieser Regel einmal erfordert. Denn bei Vornahme dieser Operation noch
wahrend der Entziindung droht nicht nur die schon fiir die Paracentese erwihnte
Gefahr der Verschleppung von infektiésem Materiale mit dem nach vorn gerich-
teten Fliissigkeitsstrome, sondern die Gefahr der Weiterverbreitung des Prozesses
wird gesteigert durch die operative Erdffnung des Entziindungsherdes selbst
beim Fassen und Ausschneiden der Regenbogenhaut.

Eine ganze Reihe von Folgezustinden der Iritis geben die Anzeige zur
Vornahme einer Iridektomie. Sie wird als Eingriff zur Verhiitung von
Riickfillen bei zirkuldrer und flachenhafter hinterer Synechie, als Glaukom-
prophylaxe zur Beseitigung der durch die Blockade der Pupille und des
Kammerwinkels bedingten Drucksteigerung und endlich als optische Irid-
ektomie zur Verbesserung der optischen Verhiltnisse bei Occlusio pupillae
oder bei Komplikation durch Katarakt vorgenommen. Unter Umstéinden ge-
niigt schon das Durchstechen der vorgebuckelten Iris mit dem Schmalmesser
(Transfixion).

Neben oder an Stelle der Iridektomie werden auch andere Operationen
wie Iridotomie, Iridosklerotomie oder die neueren druckherabsetzenden Ersatz-
verfahren fiir die Iridektomie ausgeiibt, ohne dafB sie jedoch die allgemeine
grofle Bedeutung der Iridektomie hétten erreichen kénnen.
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Die Folgezustinde der Iridocyclitis.

Wie der Verlauf und Ablauf einer endogenen Entziindung der vorderen
GefiaBlhaut sehr verschieden sein kann, so sind auch Art und Grad der Folge-
zustinde sehr mannigfaltig. Dem fliichtigen Ablauf einer einmaligen leichten
akuten Iritis innerhalb einer Frist von 2 bis 3 Wochen steht ein hiaufiges Riick-
falligwerden oder ein primér bzw. sekundér auBlerordentlich chronischer, iiber
lange Jahre sich hinziehender Verlauf gegeniiber, und, wihrend im ersteren
Falle eine restlose Riickbildung aller Symptome ohne irgendwelche Spuren
moglich ist, bestehen nach einem heftigeren Anfall oder bei lingerem Hinziehen
der Entziindung eine Reihe von funktionsstérenden Folgezustinden fort.

Als geringster Grad bleiben feine Beschlige an der Hornhautriickfliche
oder kleine Pigmentablagerungen auf der vorderen Linsenkapsel zuriick. Ist
die Losung der Verklebungen nicht vollig gelungen, so kommt dazu eine
bleibende Veranderung von Pupillenform-, -weite und -spiel. Bisweilen macht
sich eine Entrundung der Pupille erst bei Mydriasis deutlich geltend. Infolge
sehr lebhafter Exsudation oder nach wiederholten Schiiben der Entziindung
bildet sich schlieBlich eine ringférmige hintere Synechie aus, Pupillarabschlu
(Seclusio pupillae), wozu sich noch bei Verlegung der Pupille durch eine
organisierte Exsudatschwarte PupillarverschluB (Occlusio pupillae) hinzugesellt.

Ist eine schwere Erkrankung des Strahlenkérpers vorausgegangen, so
bleibt als Folge des Versiegens der intraocularen Fliissigkeitsabsonderung
dauernde Hypotonie mit allmihlichem Ubergang in Atrophia bulbi bestehen.

Die Folge lang andauernder, besonders mit flichenhafter Anheftung an die
Linse oder mit Drucksteigerung einhergehender Regenbogenhautentziindung
ist eine ausgebreitete Degeneration der ganzen Membran (Abb. 8). Die entartete
Iris zeichnet sich durch verwaschenes Oberflichenrelief und Fehlen aller Niveau-
differenzen sowie Zuriicktreten der Unterschiede zwischen pupillarem und
ciliarem Teil aus. An Stelle des zierlichen Irisreliefs tritt eine gleichférmige
flieBpapierdhnliche Fliche von schwachem Glanz und schmutzig graubrauner
Farbe; an einzelnen Stellen erscheinen erweiterte und neugebildete oder sklero-
tische Gefifle. Der Pupillarrand kann zugeschéirft, ausgefranst erscheinen,
ja durch Umstiilpung nach hinten verschwinden. Ist eine Iridektcmie voraus-
gegangen, so zeigt die Irisvorderfliche bisweilen eine eigentiimliche Pigment-
zerstreuung (Vosstus, Abb. 9), die am dichtesten im Pupillargebiet ist.
Diese entsteht durch Verschleppung von Pigmentkérnchen des Irisepithels
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auf die Vorderfliche. Von der Haftstelle breitet sich dann diese Zerstreuung
iiber die Membran weiter aus, tritt auch bisweilen an der Hornhauthinter-

Abb. 8. Irisatrophie bei abgelaufener Iritis. FlieBpapierbeschaffenheit der Iris. Pupillarexsudat.

Abb. 9. Pigmentzerstreuung auf der Iris.

fliche auf. Das gleiche Bild kommt mitunter ohne vorausgegangene Operation
vor, wenn die Entartung z. B. sektorenférmig die vordere Grenzschicht
beféllt (vgl. W. GILBERT).
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Héaufiger ergreift die Entartung das Stromablatt in seiner ganzen Dicke,
und es kommt dann mit Vorliebe im Randteil des Ciliarabschnittes der Iris
zu Liickenbildungen im Gewebe, indem bei hinterer Synechie und durch sie
bedingter mangelhafter Zirkulation und Erndhrung durch mechanischen Zug
die Iris am diinneren Ciliaransatz abreit (C. v. Hess, A. Frank, CL. HARMS).
So kann sich besonders bei Drucksteigerung eine spontane Iridodialyse
einstellen. Die Mitwirkung der Drucksteigerung am Zustandekommen dieser
Liicken ist aber nur bei DE LA VEGAs Beobachtung auszuschlieBen. Wéahrend
diese peripheren Gewebslicken entsprechend der Zugrichtung ausnahmslos
radidr gestellt sind, finden sich solche im zentralen Teil der Iris haufig kon-
zentrisch zur Pupille angeordnet.

Am Grunde des Stromadefektes siecht man bisweilen das mehr oder weniger
unversehrte Pigmentblatt freigelegt, hiufiger aber entwickelt sich unter der
Liicke im Stroma eine anndhernd ebensogroBe im Pigmentblatt der Iris,
da dieses in seiner Erndhrung teilweise vom Stroma abhingig ist. Seltener
geht der Schwund des Pigmentblattes dem des Stromas zeitlich voraus, so daf}
bei Durchleuchtung dann vollkommene Lochbildung vorgetduscht wird, wéahrend
bei seitlicher Beleuchtung sich noch eine Gewebsmembran iiber der Pigment-
blattliicke zeigt.

Etwas anders wverhilt sich der Gewebsschwund bei vorderer Synechie, die
allerdings bei endogener Iritis ziemlich selten als Folge zeitweiliger Aufhebung
der Vorderkammer (P. JUNIUS), nur nach fetaler Entziindung etwas hiufiger
beobachtet wird. Bei vorderer Synechie handelt es sich um reine Zugatrophie
der Iris, die in dem am stérksten gespannten Teil eintritt. Hier bewahrt das
Pigmentblatt nach FRANK eine gewisse Selbstéindigkeit und wird weniger in den
EntartungsprozeB einbezogen, nachdem es sich vom Stromablatt getrennt hat.

In degenerierten Augen beobachtet man nicht selten eine Ektropionierung des
Pigmentblattes und des Musc. sphincter nach aulen. Ein geringer Grad dieser
Veréinderung, die unzweckmaBig als ,,Ectropium uveae‘* bezeichnet wird, findet
sich haufig in Augen mit Drucksteigerung; ausgedehnter dagegen und schon
klinisch sichtbar kommt sie nur in schwer geschidigten erblindeten Augen mit
Degenerationserscheinungen, Ablatio retinae, intraocularen Blutungen oder mit
laingst abgelaufenen entziindlichen Prozessen vor. Das Pigmentblatt wandert dann
am ganzen Pupillarrande auf die Vorderflache der Iris, wenn hintere Synechien
es nicht daran hindern (STERN). Die Entstehung dieses Ectropium des Pigment-
blattes wurde von KN1Es zuerst auf eine mechanische Zugwirkung zuriickgefiihrt.
Spiter fand man dementsprechend den Ciliarteil der Iris stets in wechselnd
groBer Ausdehnung mit der hinteren Hornhautfliche verwachsen und vom neuen
Kammerwinkel aus sollte die Schrumpfung entziindlicher Produkte auf der Iris-
vorderfliche einen Zug ausiiben (vgl. z. B. H. MEYER). Tatsichlich kann man
denn auch bei manchen Féllen den Kopf der ektropionierten Pigmentlage in ein
schrumpfendes Exsudat eingebettet sehen. FucHs dagegen erblickt in einem
durch Atrophie des Irisstromas entstehenden MiBverhiltnis der GréBe der beiden
Irisblitter die Ursache fiir die Entstehung des Ectropium acquisitum.

Wiahrend in diesen &dlteren Anschauungen dem Pigmentblatt lediglich eine
passive Rolle zugeschrieben wird, stellte GALLENGA zuerst eine Vermehrung
und Wucherung der Pigmentepithelzellen fest. Auch W. LoamMaNN erwihnt eine
Anregung zur Proliferation des Pigmentepithels. Die Ursache dieser Wucherung
sehen S1EGRIST und STERN in Sklerose und Schwund der IrisgefiBe. Demnach
wiirde die Wucherung des Pigmentepithels der Iris ganz analog der Entartung
des Pigmentepithels der Netzhaut als eine Erndhrungsstérung zu bewerten
sein, nur dafl es auf der Iris zu einer flichenhaften Ausbreitung der Pigment-
epithelien kommt.
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Das in Abb. 10 wiedergegebene Ectropium des Pigmentblattes kam in dem Auge eines
4 Jahre alten. Kindes zur Besbachtung, das unter dem Bild des Pseudoglioms mit Druck-
steigerung erblindet war. Die Annahme eines aktiven Hiniiberwucherns des Pigment-
blattes im Sinne SiEerisTs wird hier dem Befunde am besten gerecht; denn ausgestreckt

Abb. 10. Ectropium des Stratum pigmenti iridis bei Pseudogliom mit Drucksteigerung.

wiirde die Pigmentepithellage wie in SiEcrisTs Féllen, das Maf der normalen nicht ver-
kiirzten Irishinterfliche weit iiberschreiten.

Auch die Neubildung glashidutiger Substanz, die von der DEscEMETschen Membran
abzweigt und auf die Oberfliche der Iris hiniiberwichst, wird fast nur gleichzeitig mit

Abb. 11. Glashautbildung im Kammerwinkel. Irisentartung mit Gewebsverdichtung.
Préaparat depigmentiert.

einer Verlstung des Kammerwinkels in schwer verinderten Augen beobachtet (Abb. 11).
Sie kann, von Endothel iiberzogen, auch die Riickfliche der Iris in mehr oder weniger
groBer Ausdehnung bekleiden (TH. AX®ENFELD, HaLBEN). Diese Irisverglasung entsteht
nach den ibereinstimmenden Befunden von A. WAGENMANN, TH. WERNCKE, HALBEN u. a.
durch, Hiniiberwuchern des Hornhautendothels und pflegt dort am meisten ausgepragt zu
sein, wo die Reizwirkung am starksten ist.
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AuBer dieser Uberziehung der ganzen Irisoberfliche mit glashdutigem Gewebe kommen
auch umschriebene Wucherungen vor, die ebenfalls vom Hornhautendothel ausgehen,
aber ganz den Charakter eines derbfibrésen homogenen, dem Kapselstar dhnlichen Gewebes
tragen. Sie wurden von WAGENMANN zutreffend mit dem Namen des endothelogenen Binde-
gewebes belegt. Ein solches kernarmes, vom Endothel abstammendes Bindegewebe gibt
Abb. 11 wieder. Es hatte sich an einem kolobomatosen Auge zwischen DESCEMETscher Mem-
bran und der auf die Vorderfliche der Iris ziehenden Glashaut im sekundiren Kammer-
winkel gebildet.

Schlieflich kommt es bisweilen durch Zug schrumpfender Exsudatmassen auf der
Riickfliche der Iris zu pigmentierten Cysten. Um Cysten im eigentlichen Sinne handelt
es sich allerdings nicht, sondern entweder um ein Auseinanderweichen des retinalen und
uvealen Blattes des Pigmentepithels mit Wiederherstellung des Raums der vorderen Augen-
blase oder um abgeschniirte Hohlrdume bei hinteren Synechien, die durch eindringendes
Kammerwasser erweitert werden (Fr. SCHIECK, H. WINTERSTEINER).

Am Ciliarkérper guBern sich die Folgen chronischer Iridocyclitis besonders in Verinde-
rungen des Ciliarepithels. Es kommt zu Wucherungen des Epithels in Form von kleineren
und groBeren Sprossen und Auswiichsen im flachen wie im gefalteten Teil, seltener an den
Firsten (s. Altersverinderungen).
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Spezieller Teil.

1. Die diffuse metastatische Iridocyeclitis.

Diese groBle Gruppe von Regenbogenhautentziindungen umfaBt die bei
den akuten und chronischen Gelenkerkrankungen auftretenden Iritiden, seien
sie nun rheumatischen, gonorrhoischen oder sonstigen infektitsen Ursprungs,
ferner die Entziindungen der vorderen Uvea bei den verschiedensten akuten
Infektionskrankheiten und bei herdférmigen Erkrankungen, vorwiegend Eite-
rungen aller Art (focal infection der Amerikaner).

Sie sind ausgezeichnet durch meist akuten Beginn und verhiltnismiBig
schnellen Ablauf des Einzelanfalles innerhalb weniger Wochen, teilweise auch
durch sehr héufige, aber groBtenteils ebenso gutartige Riickfille, ferner durch
meist nur geringe und fliichtige Beteiligung des Strahlenkorpers. An der Regen-
bogenhaut spielen sich die exsudativen Veranderungen hauptsichlich am vorderen
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Stromablatte ab. Die Ausscheidung eines vorwiegend fibrinésen Entziindungs-
produktes erfolgt an multiplen Stellen der Oberfliche des Gewebes, aber Zeichen
herdférmiger Erkrankung fehlen bzw. werden selbst mit unseren heutigen Hilfs-
mitteln in der Regel vermiBt. Daf solche umschriebene Entziindungsherde
tatsédchlich doch in den Anfangsstadien oft vorliegen, ist aber sicher und diese
Forderung wird auch durch klinische (G. VAYDA, Fr. ScHIECK) und pathologisch-
anatomische Befunde (L. HEINE, K. MyL1US) erfiillt. Die Verklebungen der Iris
beschrinken sich saumartig auf den Pupillarrand und das Pigmentblatt ohne
Anheftung des Stromas. Die Beschlige sind zart und klein.

Ein Teil der hierher gehorigen Krankheitsfille wurde von E. KRGCKMANN zum ersten
Male von anderen Regenbogenhautentziindungen abgetrennt und als besondere Gruppe
der Oberflicheniritis klinisch scharf umschrieben. Die von KRUCKMANN ebenfalls hierher
gerechnete, dtiologisch aber anders zu bewertende gichtische Iritis schied Verfasser aus dieser

Gruppe aus und stellte statt dessen die édtiologische Einheit der diffusen Entziindungen
metastatischer Natur als gemeinsames Prinzip der Gruppe auf.

a) Die rheumatische Iritis.

Sie nimmt in der Gruppe der diffusen Irismetastasen den grossten Raum
ein; indessen ist eine scharfe Umgrenzung des Begriffs der rheumatischen
Regenbogenhautentziindung behufs Trennung von allen nicht wirklich hierher
gehorigen Erkrankungsfillen erforderlich.

Dies ist um so notwendiger, als der Begriff des Rheumatismus keine einbeitliche Krank-
heitsgruppe umfaBt. Bei der bestgekannten Form, dem akuten Gelenkrheumatismus,
tritt Iritis nur ausnahmsweise auf. Die ,,rheumatische‘* Iritis ist also nicht an den akuten
Gelenkrheumatismus gebunden. Thr Hauptgebiet ist vielmehr die aus der akuten Poly-
arthritis hervorgegangene sekundér chronische Polyarthritis. Sie stellt sich nach zahl-
reichen Infektionskrankheiten ein und die bei ihnen vorkommenden Iritiden gehéren
zwar zu den diffusen metastatischen, aber nicht eigentlich zu den rheumatischen. Die
Bezeichnung ,,rheumatische Iritis im engeren Sinne verdienen nur die Fille, die sich im
Verlauf des echten chronischen Gelenkrheumatismus abspielen, der sich aus der akuten
Polyarthritis oder von vornherein schleichend, oft fieberlos entwickelt. Daneben kommt aber
noch eine andere wohl ebenfalls infektiose Gelenkerkrankung, ndmlich die seltenere primér
chronische Arthritis in Betracht, die auch als chronisch deformierende oder rheumatoide
Arthritis bezeichnet wird.

Am wenigsten geklirt sind die Verhaltnisse beim Muskelrheumatismus. Soweit es
sich bei ihm um echte Myalgie handelt, kann von Metastasenbildung nicht die Rede sein.
Dagegen gibt es Fille von Myositis, die der Myalgie zum Verwechseln gleichen, auch im
Verlauf von Gelenkerkrankungen auftreten kénnen und ausgesprochen entziindliche Infil-
trationen zeigen. Auch hier kommen vielleicht Iritiden vor, doch felilen bisher sichere und
einwandfreie Mitteilungen.

Man achte also bei Vorgeschichte und Allgemeinuntersuchung auf akute
und chronische Infektionskrankheiten, auf Sepsis, Magendarmstérungen, auch
auf Zahn- und Nebenhohlenerkrankungen. Stets sind die Tonsillen als haufiger
Ausgangspunkt von Infektionen, die Haut als bevorzugter Sitz von Pusteln
zu untersuchen, die einer Allgemeininfektion durch Eiterkokken ihren Ursprung
verdanken konnen. Nur dann wird vermieden, daB die rheumatische Iritis,
sowie vielfach der Rheumatismus selbst, ein Sammelbegriff wird, unter dem
sich zahlreiche Regenbogenhautentziindungen verbergen, die zwar im Verlauf
ghnlich sein mdgen, im Ursprung aber ganz verschieden sind, was fiir die Be-
handlung beriicksichtigt werden muf.

Die Iriserkrankung tritt meist nicht gleichzeitig mit den Gelenkattacken,
sondern spiter auf. Bisweilen liBt sich ermitteln, dafl ein akuter Gelenk-
rheumatismus einige Zeit vorausgegangen und in chronischen Gelenkrheumatis-
mus iibergegangen ist, in dessen Verlauf die Iritis dann einsetzt.

Symptome. Die Erkrankung befillt fast ausnahmslos Personen jugendlichen
und mittleren Lebensalters. Kinder und alte Leute bleiben verschont. Sie ist
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haufig doppelseitig, aber bei einer Reihe von Fillen ist einseitiger Verlauf
sicher gestellt und jeder Riickfall befallt dann wieder das ersterkrankte Auge.

Dem vollen Ausbruch der in der Regel akut einsetzenden Entziindung geht
hiufig ein mehrere Tage dauerndes Vorstadium der Hyperédmie voraus, wihrend-
dessen nur leichte ciliare Injektion und Hyperémie einzelner Irisgefastdmmchen
vorliegt oder sogar nur Symptome und Beschwerden bestehen, die wie Trinen
und Lichtscheu, Hyperamie der Bindehaut und untér Umstédnden auch geringe
schleimige Absonderung auf eine Conjunctivitis schlieBen lassen. Sobald dieses
Vorstadium abgeklungen ist, beherrscht eine fast immer sehr lebhafte ciliare
Injektion das Bild. Die Cornea ist klar, dagegen zeigt das Kammerwasser
gern schon frith eine ganz zarte hauchige Tritbung, herrithrend von Kammer-
staub.

Die Iris ist stark hyperdmisch, aber nur in geringem Grade geschwellt. Die
Pupille ist stark verengert, reaktionslos, wihrend im Vorstadium manchmal sogar
eine geringe M ydriasis beobachtet wird. Besonders beim ersten Anfalle findet
gerne eine lebhafte, ja stiirmische fibrindse oder gelatindse Exsudation statt. Das
Exsudat nimmit dann in Form einer Blase oder Linse grofBe Teile der Vorderkammer
etn und bedeckt Pupillargebiet und Pupillarteil der Regenbogenhaut (vgl. Abb. 14,
S. 35). Solche fibrinose Exsudate kénnen in wenigen Stunden entstehen und
fast ebenso schnell sich wieder zuriickbilden, indem das Gewirr von Fibrinfiden
schrumpft, zusammenfillt und die dazwischen liegende Fliissigkeitsmasse
auspreBt. Bisweilen bildet sich nach Wegschmelzen der ersten Blase eine neue,
die ebenso fliichtig ist.

Bei weniger stiirmischem Beginn 148t sich der Ort der Fibrinausscheidung
und Ablagerung besser beobachten. Feine Fibrinfiden und -netze liegen zer-
streut als graugelbliche Fleckchen dem Irisgewebe auf, und zwar vorwiegend
im pupillaren Teil und der an ihn angrenzenden Zone des Ciliarteils der Iris.
Oder sie verfilzen sich zu einem zierlichen Geflecht, dessen Ausliufer von der
Iris zur Linsenkapsel oder iiber das Pupillargebiet zu andern Teilen der Iris
sich hiniiber spannen kénnen.

Gleichzeitig treten auch Pracipitate auf. Diese sind bei rheumatischer
Iritis stets klein und von grauer bis graugelblicher Farbe. Zuweilen entsteht
auch ein Hypopyon, das aber niemals besonders groB oder von lingerer Dauer
ist. Exakter wiire es als Pseudohypopyon zu bezeichnen, da es zweifellos haupt-
sidchlich aus Fibrin mit nur unbedeutender Beimengung von Leukocyten besteht.

Charakteristisch fir die rheumatische Iritis wie fiir die ihr nahestehenden
Iritiden ist die Art der Verklebung der Regenbogenhaut mit der Linsenkapsel.
Sie erfolgt, wie E. KRUCKMANN zuerst gezeigt hat, stets linear und sawmformig
am Pupillenrande durch Fixierung des Pigmentsaumes. Der Grund hierzu liegt
in dem Fehlen umschriebener Entziindungsherde.

Beim ersten Entziindungsschub wird haufig nicht der ganze Pupillarrand an-
geheftet, sondern der jeweils tiefst gelegene Teil, also meist nur der untere, oder
falls die Verklebung im Schlafe erfolgt, der nasale oder temporale. Dies tritt oft
deutlich nach Atropineintraufelung hervor, wenn die nicht fixierten Teile des
Pupillarrandes sich zuriickziehen und nur der fixierte Abschnitt zunichst haften
bleibt, bis schlieBlich véllige Losung der Synechien stattfindet. Es bleiben als-
dann nur einzelne Héaufchen von Pigment oder ein der urspriinglichen Anheftungs-
stelle entsprechender Pigmentkranz auf der Linsenkapsel zuriick, wihrend das
unversehrte Stromablatt mit dem derart defekten Pigmentblatt véllig zuriick-
gleitet und die Pupille so nach einigen Tagen wieder rund und weit wird.

Ausnahmsweise kann auch einmal bei Fillen schiweren Verlaufs mit starker Exsudation
und haufigen Riickfillen eine breitere Anheftung des pupillaren wie ciliaren Iristeils erfolgen,
so daB nach Iridektomie groBere Teile des Pigmentblattes haften bleiben. Die Losung der
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Synechien gelingt aber véllig nur, wenn die Kranken friithzeitig zur Behandlung kommen

und feste Verwachsungen noch nicht ausgebildet sind; bei ganz leichten Fillen kann sie

auch spontan erfolgen. Bei der Erweiterung der Pupille riickt, wie E. KRUCKMANN zuerst

gezeigt hat, der Pupillenrand nidher an die Krause heran und mit der Verkiirzung der

Iris wird der immer schmaéler sich gestaltende Pupillarteil steiler, so dafl schlieBlich bei

Erreicl}lﬁng volliger Mydriasis der M. sphincter hinter der Krause verschwindet und unsicht-
ar wird.

Die Sprengung aller Synechien gelingt nicht stets, oder doch nicht stets
zugleich. Wo die Verklebung bestehen bleibt, da ist der Pupillarteil der Iris
breiter als in den frei gewordenen zuriickgezogenen Bezirken.

Die Form des Pupillarrandes an der Stelle dauernder Verklebung hingt davon ab,
ob die Pigmentschicht bei der Erzielung von Mydriasis wenigstens eingerissen und zer-
teilt wird oder nicht. Im ersteren Falle bleiben spitz ausgezogene Pigmentzipfel zuriick,

temporal nasal

Abb. 12. Iritis rheumatica.
Z Synechienbildung. @ injiziertes GefiB. v langlinige Anheftung der bindegewebigen Kante des
Pupillenrandes. x groBe Pigmentblattsynechie. (Nach E. KRUCKMANN.)

die vom im iibrigen zuriickgezogenen Irisgewebe aus weit ins Pupillargebiet hineinragen,
oder auch halbkreisartige Pigmentschollen, die dem zuriickgezogenen Pupillenrande vor-
gelagert, ins Pupillargebiet reichen, ohne die Form des bindegewebigen Pupillarrandes
der Iris wesentlich zu verdndern, eben weil das Stromablatt an der Anheftung nicht teil
nimmt.

Wo eine Verwachsung in groBerer Ausdehnung unzerkliiftet bleibt, da springt auch das
Pigmentblatt halbmondférmig ins Pupillargebiet vor und mit ihm bleibt das Stroma vor-
gezogen, jedoch ohne dafBl es selbst an der Verwachsung aktiven Anteil nimmt. Wie die
Pigmentablagerungen auf der Linsenkapsel hiufig mit der Zeit noch aufgesaugt werden,
so schrigen sich auch die halbmondférmig vorspringenden Pigmentleisten nicht selten
noch ab, so daB sie und mit ihnen der Pupillarrand schlieBlich die Form der Sehne zum vorher
gebildeten Bogen einnehmen.

SchlieBlich lassen sich nach hiufigen Riickfallen von rheumatischer Iritis an den
Pigmentablagerungen und grauen Exsudatniederschligen auf der Linsenkapsel deutlich
die Zonen erkennen, wo die Verklebungen jeweils stattgefunden haben, indem die einzelnen
Anheftungsstellen dann immer Abschnitte einer unterbrochenen Kreislinie darstellen und
mehr oder weniger zahlreiche konzentrische Kreislinien den Ort der Anheftung und die
Zahl der Anfille anzeigen.

Neben der linearen saumférmigen Verklebung des Pupillenrandes sieht man
bei diffuser metastatischer Iritis und speziell auch bei der rheumatischen Regen-
bogenhautentziindung noch eine zweite Art von charakteristischen, bei anderen
Iritiden nicht beobachteten Verklebungen. Diese kommen aber zum Unterschiede

von der beschriebenen saumartigen Verklebung nicht bei enger Pupille, sondern
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nach vollzogener Pupillenerweiterung zustande. Es sind das multipel auftretende
feine Pigmentblattverklebungen, die erst nach Losung anderer Synechien bei nahezu
maximaler Mydriasis entstehen. Sie lassen sich leicht 16sen, werden aber gern
riickféllig, um schlieBlich stets bei entsprechender Behandlung zu verschwinden.

Verfasser bezeichnete sie als flichtige hintere Symechien in Mydriasis. Sie
entstehen in den ersten Tagen nach Sprengung der urspriinglichen Synechien
und lassen auf hohen Fibringehalt des Kammerwassers schlieBen. Nicht selten
ist ndmlich gleichzeitig ein ,,Pseudohypopyon‘ sichtbar. Meist treten sie gruppen-
formig in der Zahl von 4—6 Verklebungen auf und nehmen nur einen Teil des

— Pupillenrandes ein, der dann eine ausge-
‘mﬁi‘ﬁw B sprochen wellige oder ganz leicht multi-
y %@ WA ‘%,\\ pel eingekerbte Form zeigt. Sie konnen
' . ; N sich aber auch noch viel zahlreicher
f o\ ringsum am Pupillarrande finden.

Grobere Verdnderungen von seiten
des Ciliarkorpers werden meist bes
rheumatischer Iritis vermifit. KRUCk-
MANN siecht den Grund hierfiir darin,
daB nur solche Gewebe von rheuma-
tischen Affektionen heimgesucht wer-
den, die frei von Epithelien sind oder
nur von einer Endothelschicht bedeckt
werden. Beides treffe fiir das vordere

AN g Stromablatt zu. Auch zeige es mit
PR den Gelenkoberflichen die Uberein-
. ) ) stimmung, daBl es einen Raum ab-
AbD. 13, xitis, fhsv%?fatégi‘ Ffi’,‘,lgﬁlemoclﬁ%nngﬁﬂ sc}ﬂie[}en helfe, in d'em eipe'w_é'mﬁrige
wnien, sondorn nach, beiden, Suien, Yerert - Losung suspendiert ist, die mit der
mochte nicht lange auf dem Riicken zu liegen. Fliissigkeit der synovialen Héhlen

(Nach E. KRUCKMANN.) immerhin eine Ahnlichkeit habe.

Indessen ist doch bei héufig rezidivierenden Fillen von rheumatischer
Iritis wie bei einem von vornherein sehwer und hartnickig verlaufendem Anfall
eine Glaskorpertriibung keineswegs ungewdhnlich, und zwar handelt es sich durch-
weg um eine zwar leichle, zarte, aber doch ganz allgemeine diffuse Triibung des
Glaskorpers, die das Bild des Hintergrundes leicht verschleiert erscheinen 1aBt.
Wahrscheinlich ist eine solche gerade im Friihstadium, wenn sie sich durch
die lebhaft entziindlichen Vorginge in der Vorderkammer der Feststellung
entzieht, haufiger. Die Beteiligung des Ciliarkorpers kann auch auf beiden
Augen sehr verschieden sein.

Myt - fil
"‘-mi"'_u';_l..y}

So _sah Verfasser, allerdings vor der Spaltlampenzeit, an einem Auge, das innerhalb
von 2 Jahren 17 Anfalle von Iritis durchgemacht hatte, den Glaskérper stets klar, wihrend
das nunmehr erst erkrankende zweite Auge von vornherein diffuse Glaskorpertriitbung
zeigte, die sich auch in den nichsten Monaten kaum aufhellte.

Grébere geformte Triibungen des Glaskérpers kommen allerdings nur ganz
ausnahmsweise vor, und gleichfalls vermiBt man im allgemeinen Veranderungen
des Augenbinnendrucks. Erwéhnt sei schlieBlich noch, daB als Begleiterscheinung
der rheumatischen Iritis gelegentlich auch Episcleritis und Tenonitis vorkommt
und daB als Nachkrankheit von L. SCHREIBER in freilich seltenen Fillen eine exsu-
dative Netzhautablosung mit giinstiger Vorhersage genannt wird. Uber diese
Spatkomplikation sind aber noch weitere Erfahrungen abzuwarten, da der
dtiologische Zusammenhang der Ablatio mit Rheumatismus nicht in allen
geinen Fillen geniigend klar gestellt erscheint.
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Pathologisch-anatomische Befunde von frischer rheumatischer Iritis liegen
nicht vor. KRUCKMANN untersuchte ein Auge, das lingere Zeit zuvor wegen
rheumatischer Iritis behandelt worden war. Das vordere Stromablatt erwies sich
sehr zellreich, das eigentliche Irisstroma, der Sphincter und das Pigmentepithel
zeigten sich aber unversehrt. Dagegen bestand ein postcornealer Pannus, an
dessen Aufbau sich das vordere Stromablatt beteiligte, indem es den Kammer-
winkel iiberbriickte, um auf die Hornhauthinterfliche iiberzuwandern. Die
dem Pannus am nichsten liegenden IrisgefiBe waren verdickt, ihre Umgebung
kleinzellig infiltriert.

E. KrocrMANN stellt diese Gefalentwicklung den panndsen Wucherungen
der Gelenkflichen bei Polyarthritis an die Seite. Doch ist zu beachten, daf
ein retrocornealer Pannus auch bei anderen Iritiden zur Beobachtung kommt.

Die Voraussage der rheumatischen Iritis ist im allgemeinen giinstig, da der
Einzelanfall einen schnellen Ablauf innerhalb weniger Wochen nimmt und funk-
tionsstorende Folgezustinde meist nur in geringem Grade, oft gar nicht hinter-
laBt. Indessen gestalten hdufige Riickfalle den Gesamtverlauf doch recht lang-
wierig und beeintrichtigen die Erwerbsfahigkeit durch ihr unberechen-
bares Auftreten in nicht geringem Grade. Es gilt also zunédchst die Ursache
der Riickfille zu ermitteln und durch Beseitigung von Eiter- und Entziindungs-
herden (Mundhohle, Nasennebenhéhlen, Prostata usw.) das Ubel an der Wurzel
zu fassen.

Therapie. Die Allgemeinbehandlung der rheumatischen Iritis kennt medikamen-
tose, physikalische und hydrotherapeutische MaBBnahmen. Wie die Anwendung
der Salicylpraparate (Mischtabletten — Treupel, Benzosalin u. dgl.) ihre Haupt-
erfolge beim akuten, nicht beim chronischen Gelenkrheumatismus zeitigt, so ist
auch eine direkte giinstige Beeinflussung des iritischen Prozesses, der ja fast aus-
nahmslos bei chronischer Polyarthritis auftritt, nicht zu erkennen. Dagegen
scheint die Salicylbehandlung die subjektiven Beschwerden des Stirn- und Kopf-
schmerzes zu mildern. Daneben kommen Schwitzkuren, warme Béder mit
Packungen, Kopflichtbdder und zur Verhiitung von Riickfillen Badekuren
(Fango, Moor- und Schlammbéder und Sand) in Frage, vor allem aber im akuten
Stadium die parenterale Milchbehandlung, die oft ein schnelles Nachlassen der
Entziindungssymptome bewirkt.

Die drtliche Behandlung mit den pupillenerweiternden Mitteln fithrt um so
sicherer und schneller zum Ziele, je frither sie einsetzt. Die Lésung der frischen
Synechien geht gerade bei rheumatischer Iritis leicht und schnell vor sich.
Zur Vermeidung der Bildung neuer Verklebungen sowie zur Bekdmpfung der
iibrigen Entziindungssymptome ist diese Behandlung bis zum Nachlassen der
entziindlichen Reizung fortzusetzen. Andererseits empfiehlt es sich aber gerade
bei der rheumatischen Iritis nicht, die Atropinbehandlung allzu lange aus-
zudehnen; denn gelingt die Pupillenerweiterung nicht bald, so pflegt sie infolge
festerer Verklebung auch spiter nicht mehr einzusetzen und unter Umstédnden
ist der Ubergang zur operativen Behandlung, zur Iridektomie geboten. Immer-
hin stellt die Notwendigkeit eines operativen Eingriffs mehr die Ausnahme
als die Regel bei rheumatischer Iritis dar.

b) Die gonorrhoische Iritis.

Die gonorrhoische Iritis tritt dem Grundleiden entsprechend haufiger be1m
minnlichen Geschlechte auf als beim weiblichen, und zwar als Zeichen der
Generalisierung der Infektion, ganz iiberwiegend, aber doch nicht ausschlieBlich
tm chronischen Stadium der Gonorrhoe.

E. KrUCKMANN rechnet die Iritis im akuten Stadium der Urethralgonorrhoe zu den
groBten Seltenheiten, aber allein SIDLER-HUGUENIN berichtet iiber fiinf Fille von schwerer
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Iridocyeclitis, die kurze Zeit, zum Teil schon 14 Tage nach der Infektion oder Reinfektion
bei schwer fiebernden Kranken ausbrach. Eine ahnliche Beobachtung veréffentlichte
E. v. HrepEL, und unter den 15 Fillen gonorrhoischer Iritis des Verfassers war sie
ebenfalls zweimal im akuten Stadium aufgetreten.

Meist sind gleichzeitig oder schon vorher Gelenkerkrankungen nachweisbar,
doch kommt auch Iritis ohne gleichzeitige Ausbreitung der Gonokokken-
infektion auf Gelenke vor.

Die Tripperiritis beféllt die Patienten, und zwar besonders solche mit
chronischer Prostatitis, bisweilen noch jahrelang nach Uberstehen der akuten
Infektion, und das hat Veranlassung dazu gegeben, die Gonorrhoe iiberhaupt
firr eine der héaufigsten Ursachen der Iritis zu erkliren, insbesondere nachdem
sich Gfter herausgestellt hatte, daBl der Erreger einer als rheumatisch geltenden
Iritis und der entsprechenden Gelenkerkrankungen der Gonokokkus war. Diese
Anschauung darf aber nicht schlechtweg verallgemeinert werden, da es noch
die verschiedensten anderweitigen Ursachen chronischer Arthritis gibt.

In dem auf Tabelle 1 mitgeteilten Material des Verfassers ist die Gonorrhoe urséchlich
mit 3%, vertreten und, wenn auch unter den itiologisch ungeklirt geblicbenen Fallen noch
der eine oder andere wirklich auf Gonorrhoe beruht haben sollte, so tritt dieser atiologische
Faktor ebenso wie der Rheumatismus doch ganz betrichtlich hinter der Lues, besonders
aber der Tuberkulose zuriick. In der Gruppe der diffusen metastatischen Iritis spielen
Gonorrhoe und Rheumatismus allerdings die weitaus gré8te Rolle und stehen noch vor
den infektiosen Erkrankungen der Mundhéhle, wobei allerdings zu beachten ist, daB manche
rheumatische Iritis Folge einer Angina bzw. Tonsilleninfektion ist, womit sich das Zahlen-
verhiltnis wieder zu deren Gunsten verschieben kann.

Im allgemeinen finden die Gonokokken in der Blutbahn keine giinstigen
Lebensbedingungen, und damit erklirt sich die verhiltnismaBige Gutartigkeit
dieser auf metastatischem Wege hervorgerufenen Uvealentziindungen gegeniiber
den durch Gonokokken bedingten Schleimhaut- und Bindehautleiden. Fiir die
Regenbogenhautmetastasen tritt die Gutartigkeit der Eniziindung besonders
hervor, denn trotz thres hiufig recht heftigen Einsetzens, trotz grofer Schmerzhaftig-
keit und sehr langwierigen Verlaufs sind die bleibenden Verdnderungen in der
Regel recht geringfiigig.

Symptome. Der Verlauf der Erkrankung gleicht durchaus dem der rheu-
matischen Iritis, doch zeichnet sich die gonorrhoische Form durch besonders
hartnéckiges Verhalten, sowie recht lebhafte Exsudation im Anfangsstadium
aus. Sie setzt gern unter stiirmischen Entziindungserscheinungen, unter Um-
stinden mit Chemose der Lider und der Bindehaut, sowie mit starker Er-
weiterung der Irisgefifle ein. _

Blasige Exsudate, sowie kleine Pseudohypopyen werden hier besonders
haufig gesehen. Diese Exsudate von Linsen- oder Kugelform kénnen so dicht
sein, daB sie das Irisrelief zeitweise fast vollig der Beobachtung entziehen (Abb. 14).

Der Endausgang pflegt gutartig zu sein. Die Iriszeichnung zeigt keine bleiben-
den Verdnderungen, nur einige saumférmige Verklebungen und spérliche Exsudat-
reste kiinden die iiberstandene Entziindung. Immerhin kommen doch geniigend
Ausnahmen von diesem Verhalten vor. Besonders sieht man bei dieser Art der
diffusen metastatischen Iritis nicht selten recht bedeutende Glaskérpertriibungen
noch mehrere Wochen bis Monate nach Einsetzen der ersten Entziindungs-
symptome. Schon der ausgesprochene Druckschmerz bei Betasten der Gegend des
Strahlenkorpers weist auf seine Beteiligung hin. Eine nicht seltene Kompli-
kation ist ferner eine Neuritis optici, die wie so oft bei Entziindungen des vor-
deren Augenabschnittes als toxische aufgefalt werden darf.

Einen ganz ungewéhnlich schweren Fall mit Ausgang in Erblindung beschreibt E. v. HippEL.
Die doppelseitige Erkrankung setzte vier Wochen nach der Infektion unter starker Exsu-
dation, mit Synechienbildung und Hypotonie ein, bald darauf wurde graugelber Reflex
aus dem Glaskorper und Papillitis mit groBen relativen Zentralskotomen festgestellt.
Hochgradige, zirkuldre Atrophie des Pigmentblattes der Iris mit Bestehenbleiben der
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Mydriasis, fast aufgehobener Pupillarreaktion und hochgradiger Sehstérung durch Ka-
tarakt und Beteiligung des Sehnerven war der Ausgang.

In der Behandlung ist zunéchst dem Urogenitalleiden volle Aufmerksamkeit
zu widmen. SIDLER-HUGUENIN hat darauf aufmerksam gemacht, dall viele
Kranke, die nach einer Gonorrhoe infolge metastatischer Endokarditis u. dgl.
gestorben waren, bei der Sektion irgendeine Eiterung im uropoetischen System
aufwiesen, und er hat bei seinen Fillen von Iritis gonorrhoica mehrfach druck-
empfindliche Samenblischen festgestellt. Die Beseitigung solcher Eiterherde
als Quellen der Verschleppung ist dringend anzustreben.

Bei den auf metastatischem Wege entstandenen Gonokokkenerkrankungen
erzielt die Vaccinebehandlung gute Erfolge. Der giinstige Ausgang einer gonor-
rhoischen Iridocyclitis unter Vaccinebehandlung, den auch Verfasser mehr-
fach gesehen hat, besagt aber wenig, da solche Heilungen ja die Regel sind.
Auch E. v. HippeL konnte nicht zu _
der sicheren eigenen Uberzeugung L
kommen, daB die Iritis durch die =
Vaccinebehandlung wesentlich giin-
stig beeinflullt worden ist, wahrend
R. Lams iiber Heilung eines schweren
Falles mit Sekundérglaukom und
ringférmiger Synechie durch Gono-
kokkenvaccine berichtet. Vor allem
ist aber stets die parenterale Milch-
behandlung angezeigt.

Besonders starke Wirmeanwen-
dung, die an und fiir sich wegen der
Wiarmeempfindlichkeit der Gono-
kokken angebracht wire, wird gerade
bei ¥éllen stiirmischen Verlaufs sub-
jektiv oft nicht vertragen.

Die Scheu vor operativen Ein-
griffen wegen Gefahr der Verschlop- AV, 14, Fulshe snomhelioh, 1t el inom
pung von Gonokokken auf die Binde-  tinsses Exsudat von Linsenform und Fibrintiden
haut hat sich als nicht berechtigt in der Vorderkammer.
erwiesen. SIDLER-HUGUENIN, dem
auch die Ziichtung des Gonokokkus aus dem Kammerwasser gelang, hat Irid-
ektomie und Paracentese ohne Schidigung vorgenommen.

¢) Die Iritis bei akuten und ehronischen Infektionskrankheiten und bei Eiterungen.

Die hierher gehorigen Regenbogenhautentziindungen lassen sich nach
itiologischen Gesichtspunkten und gewissen Begleiterscheinungen des allgemeinen
oder des értlichen Verlaufs in vier grifiere Gruppen einreihen. Diese Einteilung
ist zwar vorwiegend &uBerlicher Art, sie gestattet aber doch einen gewissen
Uberblick iiber das schier unabsehbare Heer dieser Entziindungszustinde.

Einteilung und Symptome. 1. An erster Stelle sind die Iritiden zu nennen,
die im Verlauf von akuter oder chronischer Arthritis nicht-rheumatischen oder
— gonorrhoischen Ursprungs auftreten. Meist handelt es sich um Formen von
oligo- oder monartikuldrer Arthritis. Die dieser Gruppe zugehdrenden Fille
von Arthritis werden hiufig zur rheumatischen gerechnet, haben aber mit
akuter oder chronischer Polyarthritis theumatica nichts zu tun, da die Gelenk-
erkrankung im Verlauf oder als Nachwehe anderer Infektionskrankheiten auf-
tritt. Als solche sind fiir die akute Form der Arthritis zu nennen: Septico-
pyéamie, Scarlatina, Morbilli, Variola, Dysenterie, Meningitis, Erysipel, Diphtherie,

3*
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Pneumonie, Parotitis, Influenza, puerperale Infektion, infizierte Wunden und
schlieBlich unter Umsténden auch Lues und Tuberkulose.

Fiir die chronische Arthritis kommen nach QUINCKE insbesondere chronische
Eiterungen ursdchlich in Frage.

Der Verlauf dieser Iritiden dhnelt insofern dem des Grundleidens als bei
akuter Polyarthritis auch die Iris in einmaligem Entziindungsschub und ohne
Hinterlassung von Folgezustdnden die Erkrankung durchzumachen pflegt,
wahrend bei chronischer Arthritis Riickfille und Remissionen auch der
Augenerkrankung einen hartnéckigen Charakter aufpriagen.

2. Nicht selten treten aber auch ohne gleichzeitige Arthritis Iritiden im
Verlaufe der mannigfaltigsten Infektionskrankheiten auf. Als héufigste Ursache
sind hier neben Angina tonsillaris und Influenza, Pneumonie, Scarlatina, Mor-
billen, Variola, Recurrens zu nennen. Schon seltener begegnet man der Iritis
bei Typhus, Paratyphus, Dysenterie, vereinzelt bei Weilscher Erkrankung,
Cholera, Pest und anderen Infektionskrankheiten (siehe auch Bd. VII, ZADE).

Fiir alle diese Iritiden der Gruppe 1 und 2 ist als gemeinsam hervorzuheben,
daB sie in weitaus der Mehrzahl der Fille als typische serofibrinése Oberflachen-
erkrankung verlaufen. Dabei kommen sie aber zumeist nicht auf der Hohe der
Infektionskrankheit, sondern etwas spater, zur Zeit der beginnenden Genesung
vor, z. B. bei Typhus und Ruhr in der dritten bis fiinften Woche nach Beginn
der Allgemeinerkrankung oder wiahrend eines neuen, auf ein abermaliges Kreisen
der Bakterien im Blute hinweisenden Fieberanstieges. Sie klingen nach meist
gutartigem Verlauf schnell in 2—3 Wochen ab.

Bakteriologische Befunde liegen nur ganz vereinzelt vor (Typhusbacillen
GILLET DE GRANDMONT, Pneumokokken im Kammerwasser M. zurR NEDDEN,
Erysipelstreptokokken bei Glaskérpertrilbung GILLET DE GRANDMONT). Doch
diirfte so viel sicher sein, daf3 es sich nicht um toxische, sondern um metastatische
Vorginge handelt, und zwar ist einerseits an die besondere Empfinglichkeit
des durch schwere Krankheit geschwichten Organismus fir Mischinfektion
zu denken (Staphylokokken zur NEDDEN, SCHIECK, vgl. Abb. 4 S. 11), wihrend
andererseits die erwihnten Befunde bei Pneumonie, Typhus und Erysipel
lehren, daB der eigentliche Krankheitserreger auch die Metastasen hervorruft.

Von dem Bilde der rheumatischen Iritis unterscheiden sich diese Infektionen
der vorderen Uvea nur wenig, da alle diese Iritiden das Fehlen umschriebener
Entziindungsherde und die saumférmige Pupillenverklebung mit ihr gemein
haben. Das Auftreten kleiner Hypopyen sowie gréberer Glaskérpertriitbungen
ist bei diesen Gruppen etwas héufiger als bei der der rheumatischen Ent-
zindungen; die Aderhaut bleibt meistens frei, doch kommen auch schwere
Infektionen der gesamten Uvea vor.

Kurz wire noch eines Folgezustandes der Iritis bei Blattern zu gedenken. Die Ent-
ziindung selbst bietet nichts Besonderes. Doch wurden von L. MULLER und A. LOWENSTEIN
mehrmals bei Individuen, die frither Blattern iiberstanden hatten, vorwiegend im Ciliarteil
der Iris zahlreiche graue Fleckchen beobachtet und als Vitiligo sridis bezeichnet. Diesen
Fleckchen entsprechen kleine Vertiefungen der Irisoberfliche. LOWENSTEIN nimmt eine
Ansiedlung des Giftes nach Art eines Exanthems im Vorderblatt der Iris an. Die frische
Erkrankung wurde bisher nur in einem von Herrn Dr. HELLER-Miinchen mir zur Verfiigung
gestellten Fall einer 58 Jahre alten Frau beobachtet, die wihrend der Pflege eines geimpften
Kindes an Keratitis disciformis mit schwerer begleitender Iritis, hohem Hypopyon und
Synechien erkrankte. Nach Ablauf der Erkrankung wurden im Ciliarteil der Iris drei graue
atrophische Fleckchen festgestellt.

3. Fiir die Iritiden bei chronischen Eiterungen kommen mannigfache Quellen
in Frage, so langwierige verschleppte Formen von Angina und Tonsilleninfek-
tion, Alveolarpyorrhoe, Nebenhéhleneiterung, schlieBlich auch Furunculose
und der Eiterungen begiinstigende Diabetes. Diese Gruppe ist am besten als
septische Iritis zu bezeichnen.
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Hierher gehoren nach neueren Mitteilungen auch diejenigen Furunkelmetastasen,
die in der Form eines richtigen Abscesses auftreten. Die Iris erscheint an einer Stelle auf-
getrieben, sie schwillt immer mehr an, endlich platzt der gelbe bis gelbrétliche Herd unter
Entleerung des Eiters in die Vorderkammer. Milder Allgemeinverlauf lag nur in den Fillen
von FR. S0HANZ und R. KRAMER vor, wihrend bei den Mitteilungen von TaiEs, HEINE und
Myrius schwere Sepsis ad exitum fithrte. Hierher gehéren ferner Fille von rezidivierender
Iridocyclitis, wie sie W. SCHUSSELE bei Streptokokkensepsis, SIDLER-HUGUENIN bei Pyo-
nephrose beschrieben haben.

Bei der Mehrzahl aller zu diesen drei Gruppen gehoérenden Erkrankungen
handelt es sich beziiglich des Auges um verhéltnisméBig gutartige Zusténde,
die selbst, wenn Eitererreger im Spiele sind, wie in den Fillen von Fr. ScHANZ
(Staphylococcus aureus) und W. SCHUSSELE (Streptokokkus) einen milden Verlauf
nehmen. Auf die Ausnahmen (TaIES, L. HEINE, K. MYLIUS) Wurde schon hin-
gewiesen.

Einen ungiinstigen Verlauf nimmt dagegen die 4. Gruppe der metastatischen
Iritis als Teilerscheinung der metastatischen Ophthalmie iiberhaupt (s. diese
S. 111). Bei ihr wird der schwerere, meist zur Erblindung und Exenteration
bzw. Enukleation fithrende Verlauf durch die vorwiegende Beteiligung der
hinteren Uvea, der Netzhaut und durch eitrige Infiltration des Glaskérpers
erklart.

Hier sind auch die seltenen Félle von doppelseitiger Iridocyclitis zu nennen, deren
eigentiimlichstes klinisches Charakteristicum ein in bestimmten regelmiBigen Zwischen-
rdumen rezidivierendes Hypopyon ist und die gern von verschiedenartigen AuBerungen
der Sepsis begleitet sind. Als solche Begleiterscheinungen sind beschrieben Erythema
nodosum (W. REis, Vertf.), Pyodermie, Furunculose (Verf.), Gelenkschwellungen, Abscesse,
Kieferhohlenempyem (H. WEVE), ferner geringe Temperatursteigerung. In den Fillen von
Verfasser und WEVE wurden wiederholt aus dem Blute, wie aus den Eiterherden Staphylo-
kokken geziichtet. Da die Beteiligung der Augeninnenrdume wie bei der metastatischen
Ophthalmie im Vordergrunde steht, schlug Verfasser fiir diese langsam zur Erblindung
fiuhrenden Fille entsprechend der fiir Sepsisfille milderen und hingeschleppten Verlaufes
in der inneren Medizin sich einbiirgernden Namengebung die Bezeichnung ,,Ophthalmia
lenta‘‘ vor. Mit den von KREUTZFELD erwéhnten Fillen einseitigen rezidivierenden Hypoypons
teil}i sogar ektogenen Ursprungs hat diese ein durchaus eigenes Gesicht zeigende Erkrankung
nichts zu tun.

Pathologische Anatomie. Hinsichtlich der histologischen Befunde sei auf

S. 16 verwiesen, wo der Befund bei endogener metastatischer Ophthalmie
besprochen ist.

Therapie. Fiir die Behandlung ist die friithzeitige Erkennung des all diesen Er-
krankungen zugrunde liegenden Leidens von gréBter Wichtigkeit. So einfach
und leicht sich die Behandlung eines einmaligen Anfalls bei den rezidivierenden
Formen gestaltet, so kann doch eine Verhilitung von Riickfillen nur von einer
Behandlung des Grundleidens, unter Umsténden von chirurgischer Entfernung
des Eiterherdes (Nebenhohlen, Tonsillen, Zahnwurzeln u. dgl.) erwartet werden.
Bei den septischen Fillen ist baldmoglichst die entsprechende Serumbehandlung
einzuleiten.

Literatur.
Diffuse metastatische Iridocyclitis.

GmBERT (a): Uber rheumatische und metastatische Regenbogenhautentziindung.
Z. Augenheilk. 87 (1917). (b) Uber die rezidivierende eitrige Iridocyclitis und ihre Be-
ziehungen zur septischen Allgemeinerkrankung. Arch. Augenheilk. 86 (1920). (c) Uber
chronische Verlaufsformen der metastatischen Ophthalmie. Arch. Augenbeilk. 96 (1925). —
%ILIéEz'g d(«i SGégz)tNDMONT: Nature microbienne des ophthalmies profondes. Arch.d’Ophthalm.

" HEsE: Pyamische Irisabscesse. Klin. Mbl. Augenheilk. 71 (1923). — v. HrippeL:
Uber einen Fall ungewdhnlich schwerer gonorrhoischer Iritis. Graefes Arch. 94 (1917).

Kogrpe: Ein Fall von doppelseitigem rezidivierendem Hypopyon. Graefes Arch. 94
(1917). — Krimer: Episcleritis metastatica furunculiformis. Klin. Mbl. Augenheilk. 66
(1921). — KreuTzZFELD: Beitrige zur Hypopyoniritis. Tagung der nordwestd. und nieder-
sichsischen Augenirzte in Liitbeck. Klin. Mbl. Augenheilk. 79, 546 (1927). — KRUCKMANN



38 W. GiBERT: Die Erkrankungen der Uvea (GefaBhaut).

(a): Die Erkrankungen des Uvealtraktus. Graefe-Saemisch. 2. Aufl. 1908. (b) Einige
Bemerkungen iiber rheumatische Erkrankungen und Warmewirkungen am vorderen Augen-
abschnitt. 37. Heidelberg. Ber. 1911.

Lams: Ein Fall gonorrhoischer Iritis nach Trauma. Ophthalm. Rec. Zit. nach Ber.

Klin. Mbl. Augenheilk. 57, 22 (1916). — LaRrSEN: Uber Atropinkehandlung bei Irido-
cyclitis glaucomatosa. Acta ophthalm. (Kgbenh.) 3 und Graefes Arch. 115 (1925). —
LowensTEIN: Uber Vitiligoflecken der Iris nach Blattern. Klin. Mbl. Augenheilk. 61
1918).
( MtrLER: Uber eine neue Anomalie der Iris (Vitiligo iridis). Deutschmanns Beitr. 7,
568 (1892). — Myrivus: Zur Klinik und pathologischen Anatomie der Anfangsstadien der
pyogenen metastatischen Erkrankungen des vorderen Augenabschnittes. Z. Augenheilk.
60 (1926).

Naravama: Beitrag zur Kenntnis der pathologischen Anatomie der sog: Hypopyon-
uveitis. Graefes Arch. 116 (1925). — zUR NEDDEN: Bakteriologische Blutuntersuchungen
bei sympathischer Ophthalmie und anderen Formen von Iridochorioiditis. Graefes Arch.
62 (1905).

QuinckE: Uber Rheumatismus. Dtsch. med. Wschr. 1917.

REI1s: Augenerkrankung und Erythema nodosum. XKlin. Mbl. Augenheilk. 44 (1906).

Scuanz: Eine von einem Furunkel herrithrende Metastase in der Iris. Z. Augenheilk.
Festschrift f. KuanT. 48 (1920). — ScaIECK: Uber Staphylokokkenmetastasen der Iris nach
Pneumonie. 1. Tagung der bayer. augenérztl. Gesellschaft in Miinchen. Klin. Mbl. Augen-
heilk. 78, 84 (1927). — ScHREIBER: Uber Heilungen von Netzhautablésungen und die rheu-
matische Netzhautablosung. Graefes Arch. 103 (1920). — ScHUSSELE: Ein Beitrag zur
Kenntnis der milden hamatogenen Entziindungen. Klin. Mbl. Augenheilk. 47, 2 (1909).
SipLER-HucUuENIN: Uber metastatische Augenentziindungen namentlich bei Gonorrhée.
Arch. Augenheilk. 69 (1911).

TriES: Seltene Metastasen bei Staphylokokkensepsis. Xlin. Mbl. Augenheilk. 69 (1922).

VaJipa: Iritis papulosa rheumatica. Ung. ophthalm. Ges. in Budapest. Sitzung 6. Januar
1924. XKlin. Mbl. Augenheilk. 72, 242 (1924).

WessELY : Uber Augenverinderungen bei Allgemeinerkrankungen im Felde. 40. Heidel-
berger Ber. 1916. — WEVE: Uber rezidivierende allergische Staphylokokkenuveitis. Arch.
Augenheilk. 93 (1923).

2. Die herdféormige metastatische Iridocyeclitis.

a) Die tuberkuldse Iridocyelitis.

Geschichte. Die Geschichte der Lehre von der Iristuberkulose ist mit
derjenigen der Tuberkulose iiberhaupt eng verkniipft. Noch in den siebziger
und achtziger Jahren des vergangenen Jahrhunderts reihte man die mit
Knotenbildungen einhergehenden tuberkuldsen Erkrankungen der Uvea unter
die Geschwiilste ein und kannte iiberhaupt nur eine Tuberkulose, die herd-
formige Auftreibungen des Gewebes zeitigte. Das Vorkommen einer tuberku-
lésen Entziindung ohne Bildung wirklicher Tuberkel war etwas Unbekanntes.
AuBlerdem war frither die Ansicht allgemein verbreitet, dal vor allen Dingen
die Syphilis und der Rheumatismus als Ursache einer Iritis in Frage komme,
und noch 1908 hielt E. KRGcEMANN die weitaus grofite Anzahl der Entziindungen
herdférmigen Charakters fiir luetisch.

J. v. MicHEL wies als erster nach, daB unbeschadet des Fehlens makro-
skopisch wahrnehmbarer Knoten das mikroskopische Priparat Tuberkel auf-
decken kann, und er bahnte eine neue Erkenntnis dadurch an, daB er zuerst
den Grundsatz aufstellte, daBl die Iristuberkulose nicht als eine lokale Erkrankung
aufzufassen sei, dafy vielmehr die Erkrankung der Iris die hauptsichlichste und
zundichst allein nachweisbare oder in den Vordergrund tretende Erscheinung der
tuberkulosen Infektion des Orgamismus darstellen kann.

Auch entging ihm nicht die Tatsache, daBl der Uvealtraktus am hiufigsten
von allen Teilen des Auges von der Tuberkulose befallen wird, und zwar in allen
seinen drei Abschnitten. Erst im weiteren Verlaufe der Irisinfektion und dann
unter Umstdnden nur fiir kurze Zeit seien wirkliche Knétchen zu beobachten,
wihrend in vielen Fillen dies iiberhaupt nicht méglich sei, weil die Tuberkel
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wegen ihrer Kleinheit und tiefen Lage im Gewebe der Membran mit bloBem
Auge gar nicht aufzufinden seien. Ebensowenig stehe die Anzahl der sichtbar
werdenden Knoten in einem direkten Verhiltnis zur Heftigkeit der Iritis, ja
oft genug liege sogar ein Gegensatz vor. In sehr vielen Féllen entwickle sich
auBerdem die chronische Tuberkulose der Iris unter sehr geringen entziind-
lichen Erscheinungen, die nur manchmal sich in Anfillen verstirkten. Die Zahl
der hinteren Synechien kénne dabei eine kleine sein; denn unter diesen Verhalt-
nissen sifen die Knoten gern im Ligamentum pectinatum und verursachten
nur feinere oder grobere Beschlige an der Hornhautriickfliche. Endlich koénne
eine Tuberkulose der Iris als wuchernde Granulationsgeschwulst auftreten
oder es kime zum eitrigen Zerfall erweichter Tuberkel, die dann eine Art Hypo-
pyon in der Vorderkammer hervorriefen. So kam J. v. MICHEL mit seiner Schule,
grofitenteils auf Grund der Erfahrungen der Wiirzburger Klinik, zu dem Schlusse,
daBl 509, der dort beobachteten Félle von Iritis auf Tuberkulose beruhten.

Auch die Tuberkulose des Corpus ciliare hat schon v. MICHEL beschrieben.
Er kennt sie in der Form einer chronischen Entziindung, die in der Regel mit
Bindegewebsneubildung im vorderen Teil des Glaskorpers einhergeht, selten
unter den FErscheinungen einer subakuten oder akuten fibrinés-plastischen
oder fibrings-eitrigen Entzlindung verliuft. Die Exsudation erfolge dann in
den Glaskérperraum. Hier und da breche ein zerfallender tuberkuldser Knoten
des Corpus ciliare nach der Sclera durch und es entstehe auf diese Weise
ein tuberkulses Geschwiir; oder eine Tuberkulose des Strahlenkérpers kiindige
sich durch eine plotzliche Glaskérperblutung an. Die Regenbogenhaut sei
regelméBig mitbeteiligt, fast immer mindestens der vordere Teil der Aderhaut.

Diese Austithrungen v. MicHELs aus dem Jahre 1891 verdienen auch heute
noch an die Spitze der Erérterungen iiber Iris- und Strahlenkérpertuberkulose
gestellt zu werden, da sie unsere ganzen heutigen Kenntnisse im Keime schon
bergen und sich in bezug auf das Wesentliche vollstindig bestétigt haben.
Es geht aus ihnen neben der heute anerkannten grofien atiologischen Bedeutung
auch die Schwierigkeit der Diagnosenstellung fiir ganze Gruppen der Erkrankung
hervor, die es auch begreiflich erscheinen lassen, dafl v. MIcHELs Anschauungen
solange auf Widerstand stieBen.

Um die Beteiligung der Tuberkulose an den Entziindungen des Uvealtraktus
festzustellen, bedarf es heute allerdings eines anderen Vorgehens, als es sich
in den sonst bahnbrechenden Arbeiten der MicueLschen Schule findet. Stiitzen
sie sich doch zum Teil wenigstens nur auf Erhebung der Vorgeschichte und auf
der Tuberkulose verdichtige Krankheitsbilder.

Die experimentelle Iristuberkulose. Die weiteren Fortschritte in der FEr-
kenntnis des Wesens der Erkrankung kniipfen an die Ergebnisse der expe-
rimentellen Forschung und an die Beriicksichtigung der immunbiologischen
Tatsachen an. Bei der Beriicksichtigung der experimentellen Forschungen
folgen wir der grundlegenden Darstellung von W. Stock, dessen Ergebnisse
mehrfach nachgepriift worden sind (Fr. ScHIECK, KRUSIUS u. a.) und, wie auch
Verfasser nach eigenen Versuchen bestétigen kann, sich als im wesentlichen
richtig erwiesen haben.

Die frithesten Augenveranderungen lassen sich auf Injektion einer Tuberkelbacillen-
emulsion in die Ohrvene des Kaninchens nach 11 Tagen, allgemeiner nach etwa 14 Tagen
feststellen. Bei der ersten Uberschwemmung des Blutes mit Tuberkelbacillen scheinen
alle Teile der Uvea ungefahr gleich empfanglich zu sein, spater wird die Aquatorgegend
der Aderhaut bevorzugt.

Als erstes Symptom der experimentellen himatogenen Iristuberkulose sieht man eine
leichte Verdickung des ganzen Gewebes. Aus dieser heben sich 3 —4 Tage spater
einzelne grauliche Knotchen ohne irgendwelche Pradilektionsstellen herver. Die Knot-
chen haben infolge von Fibrinausscheidung oberflichlich ein graues Aussehen und
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verschwinden nach 4—10Tagen ohne weitere Spuren, als die hinteren Synechien in der Nach-
barschaft pupillarer Knétchen zu hinterlassen. Spiter schieBen neue Knétchen auf, alte ver-
groBern sich. Bei Ausheilung gréBerer Knotchen bleibt infolge Schwundes des Irisgewebes
eine helle Stelle zuriick.

Bei manchen Tierén treten immer neue Tuberkeleruptionen auf, die Iris wird hyper-
dmisch und kann das Aussehen eines Granulationsgewebes annehmen mit so dichter Infil-
tration, daf einzelne Herde gar nicht mehr abzugrenzen sind. Erst jetzt, also viel spiter
als bei der menschlichen Iristuberkulose, tritt auch ciliare Rotung und mit ihr eine par-
enchymatose Triibung der Hornhaut hinzu.

Ubertrigt man nun das Material vom Kaninchenauge in die vordere Kammer eines
anderen Kaninchens, so kann sich bei diesem zweiten Tiere wiederum eine schwere Iris-
tuberkulose entwickeln, als voller Beweis dafiir, da3 die erste Impftuberkulose durch voll-
virulente Tuberkelbacillen hervorgerufen war. Indessen schon vor W. SToCK hatte
Fr. ScEIECK nachgewiesen, da8 nach Einbringung von Tuberkelbacillen in das Kaninchen-
auge nicht immer eine schwere Augentuberkulose sich anschlieBen muB, dann namlich,
wenn so wenig Bacillen eingeimpft worden sind, daf sie durch die Schutzkrifte des Kérpers
vernichtet werden konnten.

Nach Verimpfung von tuberkulosem Material in die vordere Augenkammer pilegt eine
viel schwerere Form der Tuberkulose zu entstehen. Diese Augen gehen nimlich fast
immer an einem verkisenden Prozef zugrunde, wihrend die himatogen erzeugte Iris-
tuberkulose haufig grofle Heilungstendenz zeigt. SToCK erkannte auch richtig, daB diese
milde Form der Tuberkulose nicht durch Abtétung der Tuberkelbacillen auf dem Blutwege
zustande gekommen war, wie TH. LEBER sich die Entstehung der ,,abgeschwichten Tuber-
kulose‘‘ gedacht hatte. Die Annahme eines oft milderen Verlaufs der himatogenen Tuber-
kulose wegen primirer Ansiedlung der Bacillen innerhalb der GefaBe deckt sich allerdings
nicht mehr mit den heutigen Kenntnissen von der verschiedenartigen Reaktion des Organis-
mus bei den einzelnen Stadien der Tuberkulose, und diese beiden Formen experimenteller
Iristuberkulose stellen ganz verschieden zu bewertende Erkrankungen vor; die Impf-
tuberkulose in die Vorderkammer entspricht gewissermafen dem Priméiirkomplex, die hima-
togene Form dagegen je nachdem einem friih- oder spitsekundéren Stadium der Generali-
sationsepoche, die beim Tier durch die Verimpfung ins Blut hervorgerufen wird.

Einen wesentlichen Unterschied im Verlaufe der Infektion konnte S1oCK bei intra-
venoser Impfung zwischen dem Typus humanus und bovinus nicht feststellen. Nach ScHIECK
dagegen besteht bei Verimpfung in die Vorderkammer ein weitgehender Unterschied, indem
der menschliche Tuberkelbacillus Knoten erzeugt, die nur geringe Neigung zur Verkasung,
dafiir aber grofle Tendenz zur Spontanheilung besitzen, wihrend alle mit noch so geringen
Dosen boviner Stamme geimpften Augen an totaler Verkisung und Zerstérung zugrunde
gingen. Eine wesentliche Einwirkung experimenteller einschleichender Alttuberkulin-
und Bacillenemulsionsbehandlung auf den Verlauf der experimentellen Tuberkulose des
Kaninchenauges konnten Fr. ScHIEcK und Krusius nicht feststellen.

Auch das Verhalten der Antikorper ist mehrfach zum Gegenstande experimenteller
Forschung gemacht worden. Die ersten in dieser Richtung angestellten Versuche A. LEBERs
schienen darzutun, dal komplementbindende Antikérper bei experimenteller Iristuber-
kulose im Kammerwasser eher nachzuweisen seien als sie im Serum vorhanden waren,
daB diese Antikérper also im Bereich des tuberkuldsen Herdes ortlich gebildet und von
hier aus erst in die Blutbahn abgestoBen werden. Die spéateren Versuche von SCHIECK konnten
diese Ansicht indessen nicht bestétigen. Auch SCHIECK gelang es zwar durch Einbringung
betrachtlicher Mengen abgetéteter Tuberkelbacillen in die Vorderkammer das Auftreten
des fraglichen Immunkérpers im Kammerwasser zu erzwingen, aber bei der spontanen und
experimentellen Iristuberkulose sind die Tuberkelbacillen nicht in solcher Anzahl vorhanden,
daB das Kammerwasser irgendwelchen differential-diagnostischen AufschluB zu geben
vermag.

Beziehungen zum Allgemeinleiden. Blieb die Frage noch ungeklirt,
warum die Tuberkulose am Auge einmal als Entziindung, das andere Mal als
knétchen- oder gar geschwulstbildende Erkrankung verlauft, so brachte die
Beriicksichtigung des Stadiums der Immunitdt, in dem der Organismus sich
befindet, Aufschluf. Denn wihrend der verschiedenen Phasen des ganzen
Tuberkuloseablaufs, die vor allem die Forschungen von E. RANKE uns kennen
gelehrt haben, treten auch verschiedenartige Augenerkrankungen auf. Erst die
Eingliederung der tuberkulosen Augenerkrankung in den Rahmen des Gesamtkrank-
heitsbildes gestattet die richtige Wiirdigung des so verschiedenartigen Ablaufs. - Diese
seinerzeit vom Verfasser geforderte Betrachtungsweise wird vornehmlich von
Fr. Scmieck und Ep. WERDENBERG durchgefithrt. So nennt ScrHIECK als



Die tuberkulose Iridocyclitis: Beziehungen zum Allgemeinleiden. 41

Typus des Primdrkompleres im Augeninneren den frithsekunddren Irisknoten
mit umgebenden Resorptionstuberkeln. Die Erkrankung wird mit Vorliebe
bei Kindern und Jugendlichen angetroffen, weil bei ihnen der zeitliche Ab-
stand zwischen Infektion und Metastase noch nicht so groB ist, daB geniigend
starke Allergie das Krankheitsbild spaterer Phasen herbeifithren kann. Die
diffuse Iritis mit mehr oder weniger lebhaften Entziindungserscheinungen ist
Vertreterin der Uberempfindlichkeitsepocke und als solche gehért sie in der Regel
einem spéteren Lebensalter an. Das dritte Stadium der Immunitit wird durch
die torpid verlaufenden Iristuberkulosen mit glasigen Knétchen vor allem des
Pupillarrandes reprisentiert. Hier, zumeist bei Individuen reiferen Alters, ist
ein gewisser Immunitdtszustand schon erreicht, und die Erkrankung &hnelt
in ihrem Verlauf isolierten Tuberkulosen anderer Organe in diesem Stadium.

Also lassen sich verhéltnismiBig zwanglos Beispiele fiir die verschiedenen
Immunitétstypen der Tuberkulose an der Uvea anfiithren. Als Metastasen gehoren
aber die Iristuberkulosen, wie schon WERDENBERG betont hat und wie es dem
Verfasser gegeniiber auch E. RANKE ausdriicklich hervorgehoben hat, fast aus-
nahmslos in das sekundire Stadium der Generalisation. Ist die Giftempfind-
lichkeit noch nicht erheblich gesteigert, so ergibt sich im friihsekundéiren
Stadium ein dem Primidrkomplex nahe stehendes Bild, wihrend das spét-
sekundére Stadium dem Tertidrtypus ndher steht.

Es darf nicht verhehlt werden, daB sich nicht jeder Fall dem Schema ein-
fiigt, aber das wechselvolle Bild findet durch eine solche Betrachtungsweise am
besten Klirung und eine langere Beobachtung des Krankheitsverlaufes wird
schlieBlich auch in anfinglich zweifelhaften Féllen die Diagnose des Stadiums
gestatten. Chronische geringfiigige Abgabe von Bacillen ins Blut mull andere
Bilder der Uvealtuberkulose zur Folge haben, als sie sich aus einer Periode
reichlicher Metastasierung ergeben. Nach E. RangEes Ausfithrungen iber die
Driisentuberkulose ist die Art und GroBe der Knotenbildung mit der geringeren
und groBeren Ergiebigkeit der hédmatogenen Metastasierung in Zusammen-
hang zu bringen: bei reichlicher Metastasierung entstehen zahlreiche kleine
Knoten, bei spirlicher Metastasierung mit chronischem Ablauf entwickeln sich
groBerknotige Miliartuberkulosen.

Ist einmal die Metastase in die Uvea hinein erfolgt, so hingt die weitere
Gestaltung aber nicht nur vom Immunitétszustand, sondern auch von den
ortlichen Verhiltnissen ab. Wie viele andere AuBerungen der Sekundirtuber-
kulose kann die Uveitis tuberculosa in Schiiben verlaufen, und auf Perioden des
Stillstands folgen solche erneuter Ausbreitung entweder durch abermalige Meta-
stasen oder durch ortliche Wucherung. Macht sich zuerst die Fremdkéorper-
wirkung der Bacillen geltend, so bildet sich im frithen Sekundarstadium der
Typus des Primirkomplexes, der Epitheloidzellentuberkel. Dieser kann sich
durch Kontaktwachstum (,,per continuitatem‘) vergroSern, und dann breitet sich
die Tuberkulose wie bei anderen Organen vorwiegend innerhalb der befallenen
Uvea aus. Durch Aufnahme der Resorptionstuberkel entsteht ferner die
konglobierte Tuberkulose. Wie auch sonst im Kérper alle vorhandenen Kanal-
und Hohlensysteme benutzt werden, so fiillt auch am Auge das wachsende
Tuberkulom die Iris und Corpus ciliare umgebenden Augenbinnenrdume aus.

Auf den weiteren Verlauf iiben allgemein schwichende Einfliisse und kon-
stitutionelle Faktoren in dem Sinne EinfluB, daB sie eine Ausheilung der Er-
krankung verhindern oder erschweren oder, wie bei einem von FLEISCHER mit-
geteilten Fall von schwerer Iristuberkulose nach Durchnéssung, sogar méglicher-
weise die Metastasierung hervorrufen.

Trotz der groBen Neigung zu értlichen Riickfillen pflegt die Augentuber-
kulose kein neues Zentrum der Aussaat zu werden, wenigstens solange sie sich
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innerhalb der Augenkapsel hilt. Anders steht es beim Durchbruch der Ciliar-
kérpertuberkulose nach auBen durch die Lederhaut oder beim Ubergreifen des
Prozesses auf den Sehnerven. Die Gefahr der weiteren Ausbreitung auf die
Umgebung, die Augenhohle und die Hirnhaut, und auch die Gefahr der Meta-
stasenbildung vom Auge aus ist dann grofer und die Beseitigung des tuber-
kulésen Herdes durch operatives Eingreifen gerechtfertigt.

Mit einiger Einschrinkung sind diese verschiedenen Ablaufsformen der
Tuberkulose fiir bestimmte Lebensalter charakteristisch. Die groBknotigen Tuber-
kulome des Primdrkomplexes, die der frithen Sekundérepoche angehoren,
finden sich nahezu ausnahmslos nur bei Kindern und ganz Jugendlichen. Bei
den Verdnderungen der Spétperiode handelt es sich aber um biologische Reak-
tionen, die in jedem Lebensalter, unter Umstdnden auch neben denen der
frithen Sekundérperiode einhergehen konnen, so daB sich die auf S. 41 erwéhnten
Altersunterschiede verwischen. Dieser modernen ‘Auffassung der Tuberkulose
nach E. RANKE steht der von TH. LEBER geschaffene Begriff der abgeschwéchten
Tuberkulose schon nahe. Nur darf die Abschwichung nicht allein in einer
Virulenzabnahme der Bacillen gesucht werden, sondern die verdnderte Reaktion
des Organismus, beruhend auf spezifischer Allergie, bedingt den andersartigen
Verlauf der Erkrankung.

Die Diagnose einer tuberkuldsen Iridocyclitis stiitzt sich abgesehen von dem
klinischen Befund am Auge auf den exakten Nachweis der Allgemeinerkrankung
und auf die Tuberkulinreaktion. Wahrend TH. AXENFELD und DE LA CAMP noch
vielfach die Lungenerkrankung physikalisch und réntgenologisch nicht nach-
weisen konnten, immerhin aber frither stattgehabte Bronchialdriisenerkran-
kungen annahmen, und WENDT noch 1923 bei allen rontgenologisch unter-
suchten Fillen Anzeichen aktiver Tuberkulose an den Lungen vermiBte, stellte
WERDENBERG in Ubereinstimmung mit ACHERMANN eine gewisse GesetzmiBig-
keit im Abhéngigkeitsverhéltnis der tuberkulosen Augenaffektion von der
priméren tuberkulosen Allgemeinerkrankung fest im Gegensatz zu vollstindig
fehlenden gesetzméBigen Verhdltnissen zwischen tuberkuléser Lungen- und
Augenerkrankung.

Wie irrig die friiher verbreitet gewesenen Anschauungen vom ,,normalen Lungenbefund*
waren, das zeigen die Ergebnisse ED. WERDENBERGS, der bei 130 réntgenologisch untersuchten
Augentuberkulosen kein einziges Mal wirklich negativen, sondern 90 mal leichteren oder
sehr leichten, aber immer positiven, 30 mal mittelschweren und schwersten Lungenbefund
erheben konnte, wobei sich die schwere Lungenerkrankung auf exsudative und proliferative
Augentuberkulosen nahezu gleichmiBig verteilte.

Bei samtlichen leichteren Fillen zeigte das Rontgenbild geringgradige bis sehr aus-
gesprochene Verinderungen des Hilus und der Lunge mit entsprechenden physikalischen
Symptomen. Bei den schweren Fillen mit oft zur Zerstérung neigenden Infiltrationen des
Lungengewebes boten die Augenerkrankungen teils leichtesten, teils schwersten Charakter
der Erkrankung dar.

Auch Verfasser laft seit Jahren seine Uvealtuberkulosen vom Réntgenfach-
arzt untersuchen und stimmt WERDENBERG durchaus darin zu, daB stets, wenn
auch oft sehr geringgradige Hilus-, Spitzen-, Unterlappen- oder Pleuraverinde-
rungen und oft auch Zeichen einer stattgehabten himatogenen Aussaat in der
Lunge zu finden sind. Wenn das positive Rontgenbild sich auch iiber die Akti-
vitdt eines tuberkul6sen Prozesses in Hilus oder Lunge nicht ausspricht, so
sichert es doch die tuberkuldse Atiologie der Augenerkrankung bei AusschluB
anderer Ursachen. Auf eine gewisse Aktivitit des primdren Krankheitsherdes
laBt iibrigens der wiederholte Einbruch in die Blutbahn mit Augenrezidiven
schliefen. Verfasser hat bei dem dtiologisch so umstrittenen bzw. unklaren Bild
der chronischen Uveitis der Frauen klimakterischen Alters, das neuerdings
wegen nicht nachweisbarer Tuberkulose gern mit endokrinen Stérungen in
Zusammenhang gebracht wird, rontgenologisch in den letzten Jahren stets
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Tuberkulose feststellen und damit die geeignete Behandlung einleiten kénnen,
obwohl die physikalische Untersuchung der Brustorgane ganz negativen Be-
fund ergeben hatte.

In gleichem Sinne ist die Anwesenheit von Driisennarben, luposen Prozessen,
Phlyktanen, Hornhautflecken, ferner das Auftreten von Meningoencephalismus
bedeutungsvoll. Mit groBer Wahrscheinlichkeit kann bei Nachweis derartiger
Komplikationen auf die tuberkulése Natur einer Iritis geschlossen werden,
wenn sie bei negativem Wassermann chronisch rezidivierenden Verlauf nimmt.
Auch an die Moglichkeit tuberkulser Tonsillenerkrankung ist zu denken,
wie aus einer sehr charakteristischen Beobachtung von C. Jack hervorgeht.

Wie v. MicEELs klinische Anschauungen nur langsam, dann aber sicher sich
durchgesetzt haben, so brauchten auch Tuberkulindiagnostik und -behandlung,
die schon frith in A. v. HIpPEL einen warmen Firsprecher fanden, geraume
Zeit bis zur allgemeinen Anerkennung. Der positive Ausfall der Tuberkulin-
reaktion gibt der Diagnose festen Full. Freilich sind die einzelnen Verfahren
nicht gleich zu bewerten.

So kommt wirklich entscheidende Bedeutung den percutanen Methoden von PIRQUET
und Moro nur bei negativem Ausfall zu, weil sie dann anzeigen, daB nicht einmal alte
Herde im Organismus vorhanden sind. Ihr positiver Ausfall spricht fiir Iritis tuberculosa
nur bei kleinen Kindern etwa bis zum fiinften Lebensjahr. Bei diesen aber ist Iritis an sich
recht selten, wenn sie aber vorkommt und tuberkulésen Ursprungs ist, zeigt sie meist die
charakteristische knotenbildende Form, die nicht erst durch Tuberkulin sicher gestellt
werden muB. Die Augenreaktion nach WoLFF-CALMETTE, die dem Augenarzt die Dienste
leisten konnte, die der Hautarzt von den percutanen Methoden hat, verbietet sich wegen
der gefahrlichen Folgen dieses Verfahrens fiir das Auge bei vorbestehender Augenerkrankung.

Das beste und sicherste diagnostische Verfahren bleibt die subcutane Ein-
spritzung des "Alttuberkulin Kocr. Aber hier mahnen die Lungenbefunde
WERDENBERGs zu grofer Vorsicht und zu einer gewissen Zuriickhaltung mit
Anstellung der diagnostischen Reaktion bei exsudativen Lungenprozessen;
denn bei ihnen kann sie gefahrlich sein, und sie wird durch das Réntgenbild
ersetzt bzw. iiberfliissig gemacht.

Das Auftreten der Allgemeinreaktion beweist noch nicht einwandfrei die
tuberkulése Natur einer Iritis und sagt zundchst nicht mehr aus, als daB
eben ein mehr oder weniger aktiver tuberkuloser ProzeB im Organismus sich
abspielt. Immerhin sollte aber in dieser Beziehung die Kritik doch nicht allzu
weit gehen, denn die Allgemeinreaktion auf diagnostische A.T.-Einspritzung
spricht doch schon ganz erheblich fiir tuberkulose Iritis bei negativem Wasser-
mann, und das Augenleiden erweist sich — hierin kann Verfasser J. IcErs-
HEMERs Erfahrungen durchaus bestitigen — gerade dann stets als tuberkulés,
wenn schon auf kleinste Dosen Allgemeinreaktion eintritt, obgleich Vorgeschichte
und Korperbefund keine oder nur geringfiigige Anhaltspunkte fiir Tuberkulose
ergeben hatten.

Ausschlaggebend ist allerdings erst eine drtliche, sog. Herd-Reaktion. Diese
tritt freilich nicht eben héiufig ein. Wer indessen wahrend 48 Stunden nach der
Einspritzung mehrmals téglich genau am Hornhautmikroskop mit Spaltlampe
untersucht, wird sie doch haufiger auftreten sehen als allgemein angenommen
wird. So konnte Verfasser z. B. allein 22 eigene Beobachtungen von ortlicher
Tuberkulinreaktion unter 100 diagnostisch gespritzten Kranken sammeln.

Die hiufigste Art der ortlichen Reaktion ist das sichtbare Auftreten oder die
sinnfdllige Zunahme von Reizerscheinungen am vorderen Augenabschnitte, die
etwa 6—8 Stunden nach der Injektion einsetzen und am nichsten Tage auf der
Hohe der Entwicklung sich zeigen. Es handelt sich hierbei um eine vermehrte
Blutzufuhr zum tuberkulésen Herde. Daneben sind als Lokalreaktion plotzliche
Zunahme von Glaskérpertribungen durch Blutung aus dem Ciliarkorper sowte
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Blutergiisse in die Netzhaut zu nennen. Auchkommt nicht selten eine negative Phase
der Lokalreaktion vor, indem das heftiger gereizte Auge auf nur wenige diagnosti-
sche Injektionen auffallend schnell abblaBt, tuberkulése Knétchen sich schnell
zuriickbilden, getriibter Glaskérper zusehends sich aufhellt. SchlieBlich berichtet
v. MIcHEL auch iiber ein schnelles AufschieBen zahlreicher Knétchen unmittel-
bar nach der Injektion und Verfasser (c) sah Gruppen von allerkleinsten sehr
fliichtigen Knétchen (,,Tuberkuliden®), die schon nach einem Tag wieder zu
schwinden begannen. Auch an der Bindehaut koénnen Phlykténen als diesen
gleich zu bewertende Gebilde nach der Injektion auftreten.

Von einer den weiteren Verlauf wirklich schidigenden Wirkung der Lokal-
reaktion konnte sich Verfasser ebensowenig wie J. IGERSHEIMER oder E. HERTEL
iberzeugen. Im Gegenteil scheint die Ausnutzung der durch das Tuberkulin
erzeugten reaktiven Hyperdmie einer vorsichtig dosierten Herdreaktion nicht mur
diagnostisch, sondern auch therapeutisch durchaus wiinschenswert, wie HERTEL
ausfihrt. Allzu starke Reaktionen sind aber durch Beginn mit kleinen Dosen
(Y10—/s mg) zu vermeiden. : _

GroBere modern durchgearbeitete Statistiken, in denen unter Anwendung der Rontgen-
Tuberkulin- und Serodiagnose wirklich brauchbare Ergebnisse iiber die Beteiligung der Tuber-
kulose an den Entziindungen der Uvea ermittelt wiren, liegen noch nicht vor. Wenn z. B.
L. BacH sie in 15—20%, fand, so ist diese Zahl noch 1912 ohne Zuhilfenahme der Tuber-
kulindiagnostik ermittelt und zweifellos viel zu niedrig ausgefallen. Die kleine Serie J. I¢ERS-
HEIMERs, umfassend 34 genau untersuchte Fille, ergab in etwas mehr als 50°/, Tuberkulose als
sichere oder als sehr wahrscheinliche Ursache. Das wiirde also der lediglich auf klinischem
Wege ermittelten Zahl der MicaELschen Schule entsprechen. In der Statistik des Verfassers
(S. 3) ist die Tuberkulose mit 45,6%, vertreten. Sollte auch der eine oder andere der als sehr
wahrscheinlich tuberkulés bezeichneten Fille tatsichlich nicht auf Tuberkulosé beruht
haben, so diirfte diese Zahl doch eher zu niedrig als zu hoch sein; denn unter den zahlreichen
Fallen mit unbekannt gebliebener Atiologie (17,4°/,), besonders denen mit dem Bilde der
chronischen Uveitis, wird mancher auch auf Tuberkulose beruhen. Brachten doch erst
die letzten Jahre Beweise dafiir, daB dtiologisch unklare Bilder wie die proliferierende Uveitis
der Wiener Schule oder die chronische Uveitis des klimakterischen Alters tatsichlich auch,
auf Tuberkulose zu beziehen sind. So darf heute als sicher gelten, daB mindestens die Hilfte
aller Fille von Iridocyclitis auf Tuberkulose beruht.

In den Statistiken amerikanischer Autoren des letzten Jahrzehnts (BRowx und Irows,
SCHWEIDNTTZ, BULSON) spielt die Tuberkulose gar keine oder eine nur verschwindend ge-
ringe Rolle. Sie ist vollkommen durch die ,,Fokalinfektion, Oralsepsis®“ u.dgl. ersetzt.
Die mit Recht von den Amerikanern betonte Wichtigkeit der systematischen Untersuchung
der Mund- und Rachenorgane, sowie der Fahndung auf andere Eiterquellen wurde schon
an anderer Stelle hervorgehoben. Fiir europ#ische Verhiltnisse kann ich aber der Anschauung
von KuBIK, daBl die Tuberkulose bei uns in der Atiologie iiberwertet werde, nicht zustimmen.
Mag sein, daB giinstige wirtschaftliche Verhiltnisse die Tuberkulose in Nordamerika zuriick-
treten lassen. Ihr volliges Verschwinden aus den neuesten Statistiken zeigt aber, daB sie
driiben ungeniigend beachtet wird. Wenn neuerdings an Stelle der Fokalinfektion die nur
begiinstigend wirkende ,,Fokalaffektion‘ gesetzt wird, so 1af3t sich auch daraus entnehmen,
daB man auch in Amerika die Uberschitzung der ,,Fokalinfektion* einzusehen beginnt.

Symptome. Den Ausgangspunkt der klinischen Darstellung der Iristuber-
kulose mul} die klinische Erscheinungsform des Iristuberkels bilden. Zwar sind
Tuberkel keineswegs regelmifBig vorhanden, bzw. sichtbar, ja nicht einmal in
der Mehrzahl der Falle. Unter 120 Fiéllen sicherer Iristuberkulose sah Verfasser
sie z. B. 39mal; indessen werden sie um so hiaufiger angetroffen, je griindlicher
und h#ufiger man nach ihnen sucht. So wurde unter den 39 Fillen die Knitchen-
bildung dreimal erst 1—2 Jahre nach Beginn der Beobachtung festgestellt.
In anderen Fillen wieder waren Knétchen nur ganz voriibergehend sichtbar.

- Mit dem Nachweis eines knotchenartigen Gebildes im Irisgewebe ist die
tuberkuldse Natur der Erkrankung allerdings noch nicht sicher gestellt. Tuber-
kulinreaktion, klinisches Bild und Allgemeinbefund gehéren zur Diagnose-
stellung hinzu; denn einigermafBen &hnliche Gebilde kommen sowohl bei Lues
wie bei sympathischer und Raupenhaarophthalmie, sogar bei Gliom vor (J. JUNG,
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C. Bear, W. MEISNER, T. W. S1spkENS, C. PascHEFF). Indessen gestaltet sich
die Krankheitsabgrenzung gegen Lues heute, wo sie sich nicht nur auf den
Erfolg einer spezifischen Behandlung, sondern auch auf die Ergebnisse der
spezifischen Reaktionen stiitzt, wesentlich einfacher, und das klinische Aus-
sehen der oft schwammigen sympathisch erkrankten Iris weicht doch in der
Regel etwas von dem einer chronischen tuberkulésen Iridocyclitis ab. Zudem
wird bei sympathischer Entziindung, wie bei Ophthalmia nodosa, die Vor-
geschichte eine Kldrung des Sachverhaltes gestatten. Am schwierigsten ge-
staltet sich wohl die Entscheidung gegeniiber einem in der Form der Knétchen-
iritis mit Hypopyon, Pricipitaten und ciliarer Injektion auftretenden Gliom.
Wichtig ist es, an diese Moglichkeit iiberhaupt zu denken (K. VELHAGEN;
sieche auch Bd. V, Scmieck, Netzhauterkrankungen).

Abb. 15. Tuberkulése Knoten im Kammerwinkel, Ciliar- und Pupillarteil, Krause und Pupillarrand
der Iris. Kleinknotige Miliartuberkulose der Regenbogenhaut. Die 28 Jahre alte Frau erkrankte
1 Jahr zuvor und erblindete spater fast vollig doppelseitig.

SchlieBlich konnte STOCK eine unter dem Bilde der Knétcheniritis verlaufende Iris-
entziindung beim Kaninchen experimentell durch Injektion von Pyocyaneuskulturen er-
zeugen. Fiir die menschliche Pathologie spricht aber W. Stock selbst diesem Keim keine
Bedeutung zu. Praktisch ist also mit dem Auftreten von Knétchen im Irisgewebe die
Krankheitsabgrenzung vor allem Sache der Vorgeschichte und der spezifischen Reaktionen.

Die Annahme, daB Tuberkelknétchen mit Vorliebe das Ligamentum pecti-
natum bzw. den Kammerwinkel und das benachbarte Gewebe der Iriswurzel
einnehmen und daB hierin ein wichtiger diagnostischer Unterschied gegeniiber
dhnlichen Verinderungen bei Lues, insbesondere den Irispapeln bestehe, ist
aufgegeben, nicht zum wenigsten unter dem EinfluB der experimentellen
Arbeiten STOCKs. MuBte man sich doch sagen, daB eine Erkrankung, die fast
immer metastatischen Ursprungs ist, nicht an einen bestimmten Ort gebunden ist,
sondern der GefiBversorgung folgend iiberall im Irisgewebe sich entwickeln kann.

Immerhin mag es sich bei der Entwicklung von Tuberkelkn6tchen nicht
stets um Verschleppung von Tuberkelbacillen aus anderen Organherden auf
dem Blutwege in die Iris handeln; sondern es kommt gelegentlich auch eine
ortliche Weiterverbreitung einer ihrerseits himatogen entstandenen Tuberkulose
von der Nachbarschaft aus auf die Iris zustande. So erklaren sich die Wuche-
rungen im Kammerwinkel durch Weiterverbreitung von Lederhaut und Strahlen-



46 W. GiLBERT: Die Erkrankungen der Uvea (GefaBhaut).

korper aus in und durch die Iriswurzel. Ferner kann eine Tuberkulose besonders
des pupillaren Iristeils durch Verschleppung von Abfallsprodukten von einer Ciliar-
korperentziindung oder -geschwulst mit dem Fliissigkeitstrome entstehen, in-
dem bacillenhaltiges Material in die Iris aufgenommen wird und an der Stelle
der Implantation eine neue Gewebsreaktion veranlaBt.

All die verschieden groBen Knétchen gehoren zur Gruppe der kleinknotigen
Miliartuberkulosen, in der wieder Knétchen von submiliarer, miliarer (Abb. 15)
und gut miliarer (Abb. 16) GroBe unterschieden werden. Eine Ausnahme machen
hochstens die seltenen Fille konglobierter Tuberkulose, die zur grofknotigen
Miliartuberkulose gerechnet werden kénnen. Die kleinsten, kaum mit freiem
Auge sichtbaren grauen Knétchen finden sich
gerne innerhalb des kleinen Kreises und im
Sphinctergebiet (W. STock), wihrend grofere
Knoten biszu einem Durchmesser von2und mehr
Millimeter den Ciliarteil bevorzugen (Abb. 16).
Indessen ist fiir die GréBe der zur Entwick-
lung kommenden Knoten nicht lediglich das
GefaBkaliber verantwortlich zu machen, in-
dem die kleinsten Knoten die Gegend der
den Sphincter versorgenden Capillargefifle
bevorzugen sollten, wihrend die groBeren
Knoten im Bereiche der noch stirkeren Ge-
faBstdmmchen des Ciliarteils liegen, weil hier
in dem weiteren GefiBlumen ganze Bacillen-
klumpen haften kénnen. Im Gegenteil ist bei
groBknotiger Tuberkulose nach E. RANKE
gerade eine geringere Ergiebigkeit der hama-
togenen Metastasenmengen anzunehmen.

Die Entwicklung der Knoten geht in der
Regel im eigentlichen Irisstroma vor sich, so
daBl zunédchst die vordere Grenzschicht frei
Abb. 16. Miliartuberkulose der Regen- b_,leibt' Der Wa‘(?.hsende KnOteI} wird von Ge-
bogenhaut. GroBere Knoten vgl. 8.47. fallen um- und tibersponnen, die Gewebsfasern

weichen seitlich auseinander (Abb. 16) und der
Knoten gelangt schlieflich an die Oberfliche. Hiervon abweichend entstehen bei
der schon erwihnten sekundéiren Aussaat vom Ciliarkorper aus oberflichliche,
dem Gewebe aufgelagerte Knétchen miliarer GroBe, die deutlich als Auflagerung
zu erkennen sind, auch das Stroma in keiner Weise verdriingen.

Die Lebensdauer der einzelnen Knétchen ist recht verschieden. Wahrend
lénger dauernder Beobachtung sieht man oft einzelne Knoten kommen und gehen,
andere nahezu unverdndert monatelang fortbestehen. Jedenfalls spricht ein
fliichtiges AufschieBen von Knoten und ihr Verschwinden schon nach kurzer
Frist, tiber das z. B. A. Vossius berichtete, in keiner Weise gegen die tuber-
kulése Natur einer Erkrankung, da auch Tuberkel in Kiirze restlos sich zuriick-
bilden kénnen.

Diese Riickbildung erfolgt durch Verkleinerung und oberfliachliches Einsinken
des Tuberkels, und zwar bei den kleinen miliaren Formen ohne Zuriickbleiben
irgendwelcher narbiger Gewebsverinderungen. Bei gréBeren Knoten geben aber
spater atrophische oder entfarbte Stellen den fritheren Sitz an, und die
Iris bekommt infolge Auftretens zahlreicher spindeliger kleinerer und groBerer
Vertiefungen oder lochartiger Liicken im Gewebe ein getigertes Aussehen
(J. v. MicHEL).
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Lebhafte Entziindungserscheinungen sind an die Aussaat von Tuberkel-
knotchen in der Iris nicht gebunden, ja diese treten oft auffallend zuriick.
Schwer erkrankte Augen sind oft nahezu frei von Reizerscheinungen und auch
auf Belichtung tritt nur eine geringe ciliare Rotung ein, die alsbald wieder
verschwindet. Auch die subjektiven Storungen sind abgesehen von der Herab-
setzung der Sehschirfe unbedeutend. Die Gewebsproliferation steht dann ganz
im Vordergrunde. In anderen Féllen treten aber die charakteristischen Zeichen
der Entziindung hinzu. Die ciliare Injektion erreicht allerdings meistens keinen
sehr hohen Grad. Um so lebhafter kann aber die Exsudation im Bereich der
vorderen Kammer sein.

Gelegentlich sieht man ein GefaBstdmmechen des ciliaren Iristeils, in dessen
weiteren Verlauf pupillarwérts ein Tuberkel eingeschaltet ist, stark gefiillt,
ohne daB3 es dann aber iiber den das Gefdfllumen sperrenden Knoten hinaus
verfolgt werden kann. Die kleinen und kleinsten Knoten lassen haufig jede
starkere Blutfiillung in jhrer Nachbarschaft vermissen.

Bei langerem Bestehen und vor allem bei grofieren schon durch ihre Gewebs-
verdringung wirkenden Knoten tritt aber im benachbarten Stromagebiet
ausgesprochene Roétung durch stirkere GefaBfiillung auf, die teils auf den
Entziindungsreiz, teils auf Stauung zurtickzufiihren ist. Es kommt zu einer
charakteristischen Rotung des den Knoten umgebenden Gefidnetzes. Die
neugebildeten Gefile umspinnen den Knoten von allen Seiten, wihrend sie
seine Oberfliache oft frei lassen (Abb. 15). Am h&ufigsten sieht man dieses Ver-
halten bei den Knotenbildungen im Bereich der Krause und ihrer Nachbar-
schaft. Zur Gewebsproliferation ist alsdann die perifokale Entzlindung (S. 55)
getreten.

Abb. 16 zeigt das Beispiel einer Erkrankung, bei der die Knotenbildung ganz im
Vordergrunde, die Exsudation im Anfang ganz gering war, stirkere Reizerscheinungen
fehlten.

M. M. 19 Jahre alt, erkrankte vor vier Wochen an Entziindung des rechten Auges.
Es ist leicht ciliar gerétet. Spérliche Pricipitate. Die Pupille mittelweit von lings ovaler
Form, reagiert nur trage auf Lichteinfall. GroBle Knoten im Ciliarteil der Iris, nasal unten,
nasal, sowie in der Kammerbucht nasal. Einige Tage spiter voriibergehend kleines
Hypopyon. In den nichsten Wochen nimmt die Schwellung der Iris so zu, da8 der Ciliarteil
den Pupillarteil fast ganz iiberlagert. Temporal unten und oben im Ciliarteil neue Knoten;
die grofen in Abb. 16 wiedergegebenen Knoten verkleinern sich langsam. Gleichzeitig am an-
dauernd nur wenig gereizten Auge reichlichere Pricipitate, Stauungspapille mit Netzhaut-
blutung.

Die Exsudation in die Umgebung der Knoten pflegt Hand in Hand mit dem
Grade der Entzindung und der Hyperdmie zu gehen und fehlt daher bei den
chronisch verlaufenden Féllen zeitweise fast ganz. Mit zunehmender Hyperdmie
der Irisgefifle nimmt man auch exsudative Vorginge an den Tuberkelknoten
und ijhrer Umgebung wahr, und zwar in Form eines Fibrinmantels oder einer
Kuppe, welche die Umgebung des Knétchens dann verwischt. Am sinnfalligsten
sind die exsudativen Vorginge an den kleinen Knoten des Pupillarteils, die
bisweilen wihrend ihrer Entstehung von der Fibrinschicht nahezu verdeckt
sind und deutlicher erst zum Vorschein kommen, wenn das Fibrin unter Bildung
einer Synechie ins Pupillargebiet abgesetzt wird.

" An dem Auftreten dieser Synechien beteiligt sich neben dem Fibrin und
dem Pigmentepithel das durch das Knotchen vorgeschobene und emporgehobene
Irisstroma des Pupillarteils selbst, so dafi der Typ der Stromasynechie entsteht.
Wenn auch jeder derartigen Synechie keineswegs ein Tuberkel oder ein ehe-
maliger Tuberkel des Pupillarteils entsprechen muf}, so ist doch oft das Auf-
schieBen pupillarer Knétchen von der Entstehung ebensovieler an den Sitz
der Knoten gebundener Synechien begleitet. Manchmal sieht man auch die
Knotchen des Pupillarteils ins Pupillargebiet vorquellen und durchbrechen.
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Sie entleeren alsdann bisweilen jhren Inhalt ins Pupillargebiet. An dem Aufbau
der Stromasynechien ist indes nicht stets nur der Pupillarteil beteiligt, sondern
auch der ciliare Abschnitt der Iris kann an deren Ausbildung teilnehmen, wenn
nimlich eine starke Schwellung des ciliaren Abschnittes besteht, sei es daB
sich hier nun besonders groBe Knoten oder ein diffuses Granulationsgewebe
entwickelt. Alsdann kann der geschwellte Ciliarteil iiber den Pupillarteil
pupillarwérts hinweggleiten, einen neuen Pupillarrand vortduschen und bei
nun stattfindender Exsudation mit der vorderen Linsenkapsel verwachsen.

Hinsichtlich der zu Précipitaten fiihrenden Exsudation in die vordere Augen-
kammer siehe S. 49. Hier sei nur schon erwéhnt, da8 auch bei typischer tuber-
kuléser Iridocyclitis gelegentlich ein Hypopyon zu beobachten ist, welches
sogar wiederholt rezidivieren kann (z. B. J. StimLI). Es tritt als Folge
einer lebhaften fibrinds-eitrigen Exsudation oder einer Entleerung von Tuber-
kelknoten in die vordere Augenkammer ein.

Die Knotenbildungen im Kammerwinkel gelten im allgemeinen als Fort-
leitung einer Ciliarkorpertuberkulose durch Iriswurzel und Lig. pectinatum
in die Vorderkammer. Nicht immer deckt sich diese Anschauung mit den
tatsichlichen Befunden (s. S. 52). Diese Gebilde sprieBen pilzférmig aus dem
Kammerwinkel hervor und kénnen, besonders wenn sie unten sitzen, wohl
auch mit groflen speckigen Beschligen verwechselt werden. Sie erreichen bis-
weilen recht stattliche Grofle, besonders wenn man in Erwégung zieht, dafl ihr
peripherster Abschnitt in der Kammerbucht sich der Beobachtung entzieht.
Durch ZusammenflieBen mehrerer Knoten entsteht weiter das Bild des Iris-
tuberkuloms (konglobierte Iristuberkulose). So kommt es in seltenen Fillen
zu einem wirklich geschwulstmdfigen Wachstum, einer Granulationsmasse, die
aus dem Kammerwinkel vordringt, als gelbrétlicher fleischdhnlicher, von GefiB8en
durchzogener Tumor grole Partien der Vorderkammer erfiillt und in der Gegend
der Hornhautlederhautgrenze gerne zum Durchbruch fiihrt.

Wir haben bei der bisherigen Darstellung der Iristuberkulose uns in erster
Linie an das Tuberkelkngtchen, sein Entstehen und Vergehen sowie an die Begleit-
und Folgezustinde gehalten, die mit der Aussaat der Tuberkel einhergehen.
Betrachten wir nun den Verlauf der Iristuberkulose nach seiner gesamten
klinischen Erscheinungsform, so trifft die vorstehende Darstellung in erster
Linie fiir die fast durchweg chronisch und mehr oder weniger reizlos verlaufenden
Erkrankunggsfélle zu, die frither wegen der Bildung kleiner und gréfierer Knoten
als tuberkulose Geschwulstbildung abgehandelt wurden. Solche Fille von
Iris- und Ciliarkérpertuberkulose sind, wie schon J. STAHLI erwdhnt, dem 2. und
3. Lebensjahrzehnt eigentiimlich; besonders verlaufen die an sich nicht hiufigen
Entziindungen des ersten Lebensjahrzehntes mit Vorliebe in der geschilderten
Weise als klein- oder groBknotige Miliartuberkulose oder unter dem Bilde der
Granulationsgeschwulst, weil die proliferativen Friithstadien der Generalisation
vorziiglich bei jiingeren Individuen zu erwarten sind.

Diese erste Gruppe von Erscheinungsformen der Iris- und Strahlenkérper-
tuberkulose, eben durch die Knétchenbildung am frithesten und leichtesten
erkannt, stellt nun keineswegs die héufigste Form der tuberkulésen Erkrankung
der vorderen Gefi3haut dar, vielmehr macht ihr diesen Rang die seit langer Zeit
mit dem ganz unzweckméBigen Namen der ,Iritis serosa‘“ bezeichnete Kr-
krankungsform streitig, die besser als Iridocyclitis mit Beschligen zu bezeichnen
ware. Zwar sind Beschlige auch bei jeder anderen Form der uvealen Tuber-
kulose zu verzeichnen, aber hier bestimmen sie als dauerndes wichtiges Symptom
das klinische Bild und fiihren oft zu Drucksteigerung. Wegen der durch die
Zellablagerung im Kammerwinkel bedingten Verstopfung der AbfluBwege
schlug Fr. Scareck auch den treffenden Namen der ,,Iritis obturans vor.
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Nachdem die alteren heute mit Recht erledigten Vorstellungen einer ,,Keratitis punctata‘
und ,,Descemetitis* aufgegeben waren, galt der Strahlenkérper lange als alleinige Lieferungs-
stitte der Beschlige und als Sitz der Erkrankung (E. Fucas). Die Spaltlampenuntersuchung
hat aber ergeben, daB der manchmal ,.eigentliche Sitz der Erkrankung in die Iris zu
verlegen ist” (Fr. ScHIECK), denn bei fehlender oder nur angedeuteter Ciliarinjektion
treten zwischen und unmittelbar vor oder hinter den Wiilstchen des Pigmentsaums am
Pupillarrande allerfeinste glasige grauweifle Perlchen auf, die sich bei den frither gebriuch-
lichen Untersuchungsmethoden génzlich der Beobachtung entzogen.

Ist somit eine Beteiligung der Iris nach den neuesten Untersuchungen sicher,
so darf die Miterkrankung des Strahlenkérpers, die sich nach Verfassers
Ansicht bei so gut wie jeder Iritis wenigstens zeitweise findet, doch nicht
auBer acht gelassen werden. Die Druckerhéhung und Vertiefung der Vorder-
kammer, Folge der Verstopfung der AbfluBwege, ist allerdings weniger in diesem
Sinne zu deuten als die doch recht hiufig vorhandene Exsudation, auch Blutung
in den Glaskérper. Die Glaskérpertriibung kann recht erheblichen Grad er-
reichen und so die hochgradige Sehstérung erklaren, die bisweilen im Wider-
spruch zu den geringfiigigen Symptomen im vorderen Augenabschnitt steht.
Auch die vordere Aderhaut ist nicht selten mit entziindlichen Herden beteiligt.
Klinisch sieht man bei geringen Reizerscheinungen und anscheinend zuriick-
tretender Beteiligung der Iris an der Hornhautriickfliche zahlreiche feine,
aber doch mit freiem Auge wahrnehmbare Beschlidge, spérlicher auf der Iris
und im Pupillengebiet. Zu diesen kleineren in Dreiecksform mit Spitze nach
oben angeordneten regelméfBigen und kugligrunden Beschlidgen treten aber auch
nicht selten gréBere von unregelméBiger Form und speckigem Aussehen hinzu.

Bisweilen kommt es bei dieser chronischen Form der Ciliarkérpertuber-
kulose zu einer sekundiren Aussaat aus dem Kammerwasser, einer Impftuber-
kulose der Iris, wie sich aus histologischen Befunden ergibt.

Der lang sich hinziehende bzw. rezidivierende Verlauf dieses haufig doppelseitigen Leidens
macht schon die tuberkulése Natur wahrscheinlich, wenngleich erst das Réntgenbild der
Brustorgane und die Tuberkulinreaktion sichere Auskunft iiber den groBen Anteil der
Tuberkulose geben konnten. Pathognomonisch ist aber das Krankheitsbild fiir Tuberkulose
nicht, denn es kommt auch bei sympathischer Ophthalmie und bei Lues vor. Bei Rheu-
matismus und Gonorrhoe (Fr. ScHIECK) sah Verfasser nur Krankheitsbilder, die sehr bald
einen ganz anderen Charakter annahmen.

Diese tuberkultése Entziindung des Strahlenkérpers gehort zur sekundéren
Periode der Tuberkulose und tritt sowohl bei jugendlichen wie bei alteren Indi-
viduen auf, verlauft aber bei dlteren Personen in etwas anderer, besonders charak-
teristischer Weise. Sie ist namlich oft jenseits des 40. Lebensjahres von mehr
oder weniger dichten tiefen Hornhauttriitbungen begleitet, die lingere Zeit hin-
durch bestehen, sich aber schlieBlich zuriickbilden. Die Beteiligung der Hornhaut
bei dieser Form der Iridocyclitis tuberculosa kommt zwar gelegentlich auch schon
in jlingeren Jahren vor, bei dlteren Individuen ist sie aber nach Verfassers Er-
fahrung geradezu die Regel. Auch aus diesem Verhalten kann schon mit einem
erheblichen Grad von Wahrscheinlichkeit auf Tuberkulose geschlossen werden,
da man ahnliches nur selten bei Iridocyclitis syphilitica, bei anderer iiberhaupt
nicht sieht. Die Ursache hierfiir diirfte in einer Ausbreitung auf die tieferen
Lagen der Lederhaut sowie die den Hornhautrand erreichenden GefédBéstchen
zu suchen sein.

Reine Fille von Iridocyclitis chronica mit Pricipitaten und Glaskérper-
tritbungen ohne Synechienbildung pflegen durchschnittlich 2—3 Monate anzu-
dauern, doch kommt auch ein viel schleppenderer Verlauf vor, so dal die Er-
krankung unter Riickfillen sich iiber Jahre hinziehen kann, ohne indessen in
der Regel einen besonders ungiinstigen Verlauf zu nehmen.

AuBerdem gelangt noch eine andere seltenere und weniger beachtete Form
der Ciliarkorpertuberkulose mit nur geringer Beteiligung der Iris zur Beobachtung,

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. V. 4



50 W. GiBerT: Die Erkrankungen der Uvea (GefiBhaut).

die einen schnelleren und viel schwereren Verlauf nimmt. KEs bildet sich in
Kiirze ein groferer Erkrankungsherd im Corpus ciliare. Man erhilt dann
aus der Ciliarkorpergegend einen lebhaften gelben Reflex, der vom einer gegen
das Augeninnere sich ausbreitenden Geschwulst herriihrt. Die Spannung des sehr
druck-empfindlichen Auges sinkt schnell und erheblich. Unter wechselndem Auf-
treten wvon Hypopyon, Glaskorpertriibungen und Blutungen erblindet das Auge
schnell und geht allmdihlich in Atrophie diber. Verfasser hat in drei Jahren
allein 4 Falle dieser Art, bei Individuen des 4.—6. Lebensjahrzehnts, beobachtet.

Kehren wir zu den Erkrankungen mit vorwiegender Beteiligung der Iris
zuriick. Bei einer weiteren Gruppe tritt die plastische Exsudation in den Vorder-
grund, d. h. es entwickeln sich schon friihzeitig zahlreiche hintere Synechien,
welche die Regenbogenhaut flichenhaft an die vordere Linsenkapsel anheften.
Diese Erkrankung setzt unter lebhaften Entziindungserscheinungen ein, so
daB beim Fehlen sichtbarer Knétchenbildung ein der diffusen metastatischen
Iritis dhnliches Bild vorliegt. Aber die schlechtere Beeinflussung der Verklebung
durch Atropin sowie die flichenhafte Anlétung deuten auch ohne sichtbare
Herde auf eine anders geartete Entziindung hin. Bei leichteren Erkrankungs-
fallen dieser Gruppe (Iritis plastica tub.) braucht der Strahlenkérper nicht erheb-
lich beteiligt zu sein. Nach A. v. HIpPEL soll diese Erkrankung sogar ohne Glas-
korpertriibung verlaufen; weit haufiger sind aber die Fille, bei denen eine leb-
hafte Exsudation nicht nur in das Pupillargebiet und die Vorderkammer, sondern
auch in den Glaskorper sich abspielt. Es treten dann an der Hornhautriickfliche
Beschlidge auf, die an Zahl oft hinter denen bei der vorigen Gruppe, der chro-
nischen Cyclitis zuriickstehen, sie aber an Grofle erheblich iibertreffen und auch
sonst sich von ihnen wesentlich unterscheiden. Es handelt sich nimlich um
die grofien gelblichen bis gelblichgrauen Beschlige von unregelmaBiger Form und
speckigem bzw. brocklig kisigem Aussehen. Solche grobmassige Beschlige werden
nur bei den herdféormigen endogenen Entziindungen beobachtet, und hier
sind sie wieder am haufigsten und hartnickigsten bei der Tuberkulose.

Wahrend man zu Beginn der Erkrankung bei noch guter Spannung oft
massige kulissenartige Triibungen im vorderen Glaskorper sieht, ist der hintere
Augenabschnitt in spiteren Verlaufsstadien meist infolge starker Exsudation
ins Pupillargebiet der Beobachtung entzogen. Erblindung mit Pupillarabschlu3
und -verschluf} ist der Endausgang solcher Fille, die inzwischen aus dem Stadium
lebhafterer Entziindung lingst in eine chronische Verlaufsform iibergegangen
sind. DaB der Ciliarkorper an diesen schwersten Formen exsudativ plastischer
Iritis ebenfalls erheblichen Anteil nimmt, geht abgesehen von den Glaskorper-
triibungen aus der sehr ausgesprochenen Spannungsverminderung hervor, die
nicht selten die spiteren Stadien begleitet, und zwar trotz zirkulirer Synechie
und Behinderung des freien Abflusses im Lig. pectinatum. Der Augapfel fiihlt
sich in diesen spiten Stadien oft weich an und geht schlieBlich in Atrophie
iiber, nachdem andere Komplikationen wie Katarakt und Netzhautablésung
sich hinzugesellt und den letzten Rest von Sehvermégen aufgehoben haben.

Bisweilen nimmt diese plastisch exsudative Form von vornherein einen
chronischen Verlauf, oder das Auge beruhigt sich scheinbar nach einem ganz
akut schmerzhaften Anfall von nur wenigen Tagen, unter Umstinden bei
gleichzeitiger Entwicklung eines kleinen Ciliarstaphyloms, geht aber dann um
so sicherer spater unter den Erscheinungen der chronischen Uveitis zugrunde.

Diese Erkrankungsform tritt seltener schon im 2. Lebensjahrzehnt, meist
erst nach vollendeter Pubertit auf und gehért dem Hohepunkt der Sekundér-
periode an. Sie bildet eine der hiufigsten Ursachen, an denen kriftige Menschen
des erwerbsfahigen Alters doppelseitig erblinden. Das weibliche Geschlecht
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wird besonders, und zwar mit Vorliebe im dritten Lebensjahrzehnt und wieder
zur Zeit der Menopause von dieser Entziindung befallen.

Ubergangsformen, die zwischen der zweiten und dritten Hauptgruppe,
zwischen der Iridocyclitis mit Pracipitaten (Iritis obturans) und der Irido-
cyclitis exsudativa plastica vermitteln, gibt es genug, auch kénnen beide
Krankheitsbilder durch das Auftreten tuberkuléser Knétchen verdandert werden.

Ein charakteristisches Beispiel von Verbindung schwerster Knotenbildung mit sehr
lebhafter plastischer Exsudation ist der in Abb. 15 wiedergegebene Fall einer im 27. Lebens-
jahre doppelseitig erkrankten Frau. Das wesentlichste Anfangssymptom war Abnahme
der Sehkraft beiderseits. Eine mehrmonatliche Tuberkulinkur fiihrte keine wesentliche
Besserung herbei. Ein Jahr spater fand sich im Gegenteil Verschlechterung.

Als Hauptverlaufsformen der Iris- und Ciliarkorpertuberkulose haben wir
somit kennen gelernt: 1. Die miliaren kleinknotigen Iristuberkulosen einschlief3-
lich Solitirtuberkel und Granulationsgeschwulst. 2. Die Iridocyclitis chronica
mit Pracipitaten (Iritis obturans). 3. Die Iridocyeclitis plastica exsudativa.

Drei weitere Formen von Iriserkrankungen sind nach ihren Symptomen noch dem
Gebiet der exsudativ plastischen tuberkulésen Iridocyclitis zuzuweisen, verdienen aber nach
dem eigenartigen Verlauf eine gesonderte Besprechung, ndmlich einmal Fille von tuber-
kuléser Iritis, bei denen die plastische Exsudation nur zur Ausbildung multipler hinterer
Synechien gefiihrt hat, wahrend die Iriszeichnung nahezu unverindert scharf bleibt, Prici-
pitate fehlen oder nur in ganz geringer Zahl vorhanden sind. E. Krckmany fiihrt diese
Gruppe von Iritis teils auf Tuberkulose des Strahlenkorpers, teils auf schwach virulente
Bacillen, teils auf verinderte Reaktion eines bereits frither tuberkulds erkrankten Organismus
gegeniiber einer moglichen Neuinfektion zuriick. Beziiglich der zweiten und dritten Mog-
lichkeit sei auf S. 40 u. f. verwiesen, wonach an eine veridnderte Reaktion des Organismus,
aber weniger aus den erwihnten Ursachen als wegen des Verhaltens des Allgemeinkérpers
gegeniiber den spiteren Stadien der Tuberkulose zu denken ist.

Sicher kommt aber diese Form der Iritis besonders bei Tuberkulose der anderen Teile
der GefaBhaut vor, und zwar nach Verfassers Beobachtungen nicht nur bei Strahlenkorper-
tuberkulose, bei der man doch recht hdufig auch Knotchen in der Iris aufschielen sieht,
sondern vorziiglich als Begleiterscheinung der Chorioiditis disseminata tuberculosa. Bei
dieser tritt eine leichtere Iritis mit mehr oder weniger zahlreichen Synechien recht oft auf.
Dabei fehlen grobere Pricipitate fast immer und Knotchen desgleichen, so daB eine Fern-
wirkung des tuberkulosen Aderhautprozesses und zwar als perifokale Entziindung der
Regenbogenhaut anzunehmen ist.

Teilweise dhnlich in Verlauf und Bewertung ist auch die Iritis, die sich zur juvenilen
Periphlebitis hinzugesellt. Doch kommen hier auch primire Erkrankungen der Regenbogen-
haut vor (W. GiLBERT), die sich nach histologischen Befunden vorwiegend an den Ge-
fiBen abspielen.

Endlich hat C. HEERFORDT eine besondere Form doppelseitiger Iridocyclitis als Febris
uveo-parotidea beschrieben, deren Eigenart in der Verbindung mit monatelang andauerndem
Tieber, mit Parotisschwellung und Parese cerebrospinaler Nerven besteht. Blieb in einer
Reihe von Fillen die Atiologie unklar (vgl. H. WEVE), so deuteten andere, wie die von
S. Scuun, K. LEEMANN und H. GJEssING bekannt gegebenen, auf eine atypische Form der
Tuberkulose hin. Das Augenleiden verlduft nimlich haufig mit Bildung von gelben bis
braunroten Knotchen, deren tuberkulose Natur in einem Falle von LEHMANN auch histo-
logisch festgestellt wurde. Es handelt sich um eine atypische Form der Tuberkulose, die
an den Speichel- und Lymphdriisen als Lymphomatose verlauft; gelegentlich kommt auch
Lues als Ursache dieser Symptomengruppe in Betracht (BEra).

Pathologische Anatomie. Die Darstellung des histologischen Bildes geht am
besten von der knotenbildenden Form der Tuberkulose aus. Das Bild ist ein
sehr verschiedenes, je nachdem die Iris oder der Ciliarkérper im Vordergrunde
der Erkrankung steht.

Das mikroskopische Bild einer frischen Iristuberkulose 148t oft Riickschliisse
auf die Art ihrer Entstehung zu, indem der Sitz der Knétchen oberflichlicher
oder tiefer sein kann. Schon v. MicHEL wies darauf hin, daB die oberflichlich
sitzenden Tuberkel das Gewebe der vorderen Grenzschicht emporheben, wihrend
Knoten, die im Innern des Irisgewebes entstehen, die Oberfliche zunichst
nicht zu verindern brauchen. Beide Gruppen von Tuberkeln deuten auf eine
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himatogene Entstehung der Tuberkulose hin. Ferner ist fiir die Iristuberkulose
auch eine Ausbreitung vom primdr hdmatogen entstandenen Ciliarkérperherd
aus denkbar durch Einwuchern in den Kammerwinkel und die Iriswurzel.
AuBler diesen von MICHEL schon erwéhnten Formen der Iristuberkulose kommt
aber noch die Auflagerung von tuberkulésen Entziindungsprodukten auf die
Irisvorderfliche durch Wandern und Verschleppung infektiésen Materials im
Hohlensystem der Augenkammern vom Ciliarkérper nach vorn vor, gewisser-
maBen eine Form von intraocularer Impftuberkulose. So entstehen Knétchen,
die dem Irisgewebe nur locker aufliegen (STRAUB, W. GILBERT).

Mit Vorliebe entwickelt sich das tuberkulése Knétchen im Stromablatt, in
der zahlreiche Gefdfle filhrenden Gewebslage unter der vorderen Grenzschicht.
Diese Knoétchen wachsen dann ungehemmt gegen die Oberfliche, heben diese
empor und sprieBen so in die Vorderkammer hinein. Sie entwickeln sich an
jeder Stelle des Irisstromas vom Kammerwinkel bis zum Pupillarteil. So zeigt
Abb. 17 je einen Knoten an der Iriswurzel, im Ciliarteil und im Pupillarteil
der Iris, jeden fiir sich zur Entwicklung gelangt.

Abb. 17. Tuberkel der Iriswurzel bzw. deés Kammerwinkels, des Ciliar- und Pupillarteils der Iris.

Wie die Ansiedelung der hdmatogenen Tuberkulose in der GefdBschicht
mit Vorliebe vor sich geht, so ist auch der Ort der Gefaverteilung maBgebend
dafiir, daB trotz aller UnregelmiBigkeit der Verstreuung der Knoten doch be-
stimmte Abschnitte der Regenbogenhaut etwas héufiger Ansiedlungsstelle sind
als andere. Mehr noch als das Krausengebiet kommt hier der Circ. art. iridis
major in Betracht. Friiher galt der Sitz knotchenférmiger Gebilde im Kammer-
winkel als fiir Tuberkulose charakteristisch. Wenn auch diese Anschauung
als unberechtigt aufgegeben ist, so steht doch der Circ. art. major in engen
Beziehungen zur Entwicklung von Tuberkeln im Iriswinkel. Diese wachsen
somit nicht eigentlich aus dem Strahlenkérper hervor, und die mehrfach ver-
breitete . Anschauung, daB das AufschieBen dieser Kammerwinkeltuberkel auf
eine primére Ciliarkérpertuberkulose zuriickzufithren sei, entspricht nicht ganz
den pathologisch-anatomischen Verhiltnissen, wonach in solchen Fillen der
Strahlenkérper nahezu frei von Entziindung sein kann, obgleich ja Iriswurzel
und Vorderfliche des Strahlenkorpers in der Gegend des Circ. art. aneinander
grenzen. Vielmehr entwickeln sich, wie Abb. 17 deutlich zeigt, selbstédndige
Knoten in dem an den Circ. art. maj. vorne angrenzenden Gewebe der Iriswurzel
und wachsen von hier entsprechend den Gesetzen der Verbreitungsart der
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Tuberkulose in die benachbarte Koérperhohle, die Vorderkammer, vor, wo sie
sich ohne hindernden Gewebsdruck frei ausbreiten kénnen.

Die geschilderte Lage und Entwicklungsweise der Irisknétchen in der Gefa3-
schicht ist die haufigste, jedoch ist die Entstehung von Knétchen an jeder
anderen Stelle der Iris namentlich in der Tiefe, dicht vor dem Pigmentepithel
auch nicht ungewohnlich. Selbst der M. sphincter kann von tuberkulésen
Knotchen durchwachsen werden, ja solche koénnen sich auch unter ihm ent-
wickeln. Auch an anderen Stellen kommt ein Wachstum so ausgesprochen
in die Tiefe hinein vor, daB das Pigmentepithel lebhaft gegen die hintere Kammer
hinein vorgewolbt wird. Dabei erweist es sich sehr widerstandsfahig und verlauft
intakt hinter den Knoten, denen lange Zeit die Schicht des Pigmentepithels
Einhalt gebietet. Denn ein Durchwachsen von einzelnen Tuberkelknotchen in
die Hinterkammer unter Durchbruch des Pigmentepithels pflegt im Gegensatz
zum Durchbruch nach vorne durch die vordere Grenzschicht hindurch nicht

Abb. 18. Dem Pupillarteil der Iris aufgelagerter Impftuberkel bei Ciliartuberkulose. Frith- und
Fernschidigung des Pigmentepithelblattes.

zu erfolgen. Dagegen wird eine ganz anders erfolgende Schiadigung des Pigment-
epithels unter Umsténden schon friihzeitig beobachtet (L. HEINE, W. GILBERT).
Unter oberflichlich gelegenen Infiltraten und Tuberkeln begegnet man nim-
lich bei wohl erhaltenem Stromablatt mehr oder weniger ausgesprochenen
Liicken im Pigmentepithel (Abb. 18). Das Pigment kann bis auf wenige Reste
schwinden, auch die Epithelien kénnen zugrunde gehen, ohne daBl Verklebungen
mit der Linsenkapsel bestinden. Im Hinblick auf diese Schadigung des Pigment-
epithels, die nicht auf mechanische Faktoren zuriickzufiihren ist, erscheint
von Bedeutung, daB Krustus im tuberkulos sensibilisierten Auge eine de-
pigmentierende Wirkung des Alttuberkulins, allerdings nur auf die Stroma-
pigmentzellen, festgestellt hat.

AuBer den von der GefiBschicht nach der Irisvorderfliche drangenden und
in die Vorderkammer vorspriefenden Tuberkeln findet man aber auf der Iris-
vorderfliche besonders bei Ciliarkérpertuberkulose noch eine zweite Art vor-
nehmlich kleiner Tuberkel, die keinerlei Beziehungen zu den Gefiflen haben,
sondern dem Irisstroma knopf- oder pilzartig (Abb. 18) aufsitzen und gerade
umgekehrt von der Oberfliche aus etwas gegen die vordere Grenzschicht hinein
vordringen, diese teils zur Seite dringend, teils infiltrierend.

Es handelt sich bei diesen pilzformig aufsitzenden kleineren Knétchen
um die S. 46 schon erwihnten Impftuberkel, die durch Verschleppung von
Bacillen und bacillenhaltigem Material mit dem Fliissigkeitsstrom nach vorne
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auf die Irisoberfliche, entstehen. In solchen Fillen iiberzieht die Irisvorder-
flaiche auch ein fast fortlaufender Belag von Zellen einzelner oder zu kleinen
Héaufchen zusammengeballter Lymphocyten.

Durch Zusammenflielen mehrerer benachbarter kénnen schliefllich groBere
Knoten entstehen (konfluierende oder konglobierte Iristuberkulose; Abb. 19),
die im Rahmen der sonst iiblichen pathologisch-anatomischen Benennung als
mittel- bis groBknotige Miliartuberkulosen zu bezeichnen wéren.

Noch ausgedehntere und schwerwiegendere Verénderungen bietet sodann
die ,,granulierende Form der Tuberkulose® (v. MicHEL), bei der die Erkrankung
unter dem Bild der Granulationsgeschwulst auftritt. Teile der Vorderkammer
und ganze Abschnitte der Regenbogenhaut gehen alsdann in der tuberkulésen
Masse unter, ja schlieflich kann Vorderkammer, Regenbogenhaut und Hinter-
kammer mehr oder weniger vollstandig von der die Linse geradezu einmauernden
QGranulationsmasse angefiillt werden, die am Hornhautrande und iiber dem

Abb. 19. Geschwulstartiz wachsende Tuberkulose.

Ciliarkérper nach auflen durchzubrechen pflegt. Von dem Irisstroma sieht
man im mikroskopischen Bilde dann nichts mehr, vom Pigmentepithel
nur mehr oder weniger zusammenhéngende Reste, die allseits von dem tuber-
kulésen Gewebe durchwachsen sind. Auch bei stirkster Entwicklung pflegt
diese Granulationsgeschwulst die Gegend der Zonula und der Ciliarfortsétze nach
hinten nicht zu iiberschreiten. Genau das gleiche Verhéltnis stellte KrusIus
fir die entsprechenden Formen der Vorderkammerimpftuberkulose fest.

Diese Granulationsgeschwiilste sind meist sehr blutgefdfreich und bestehen
aus massenhaften Lymphocytenhaufen, in die aber zahlreich typische Tuberkel
eingelagert sind. GroBe Partien inmitten des Tumors verfallen auch der Nekrose.

Die Pracipitate erreichen recht stattliche GréBe und finden sich als mehr
oder weniger grofle geballte Kugeln von Lymphocyten im unteren Kammer-
winkel und vorwiegend, aber nicht ausschlieflich der unteren Halfte der Horn-
haut anliegend. Zwischen ihnen begegnet man aber auch dem kontinuierlichen
Zellbelag der Flachenbeschlige. Die groferen Précipitate kénnen auch den
Bau echter Tuberkel aufweisen.

Bevor wir uns nun zur dritten Form, der diffusen tuberkulésen Iritis wenden,
sei noch die Tuberkulose des Ciliarkérpers besprochen. Diese verliuft ganz
wesentlich als eine Erkrankung des gefalteten Teils und von diesem ist wieder
seine innere Oberfliche und die der Iriswurzel angrenzende Gewebslage
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vorziiglich befallen. Auch hier bestimmt die GefiBanordnung, die Auf-
losung der zum Verzweigungsgebiet der hinteren langen Ciliargefde gehoren-
den Astchen, die Lokalisation der Tuberkel. Kleinere Tuberkel fiillen das
Gewebe einzelner Ciliarfortsitze (Abb. 20) oder die Grube zwischen zwei Fort-
satzen aus, auf diese Weise die Oberfliche des Ciliarkorpers verkleinernd und
ausgleichend. Wihrend im ersten Falle die doppelte Epithellage unversehrt
ist, besteht im zweiten eine mehr oder weniger groBe Liicke des Pigmentepithels,
durch die das Entziindungsprodukt auf die innere Oberflache sich verbreitet hat.

Wie an der Iris, so konnen auch hier die einzelnen tuberkulésen Herde
z. B. im Bereich der Fortsitze und wieder in der an den Kammerwinkel angrenzen-
den Gewebslage unabhangig voneinander sich entwickeln. Dies wird be-
sonders dadurch begiinstigt, daB die zwischen diese beiden Gewebspartien sich
schiebenden Biindel der Ciliarmuskulatur sich auBerordentlich widerstands-
fahig gegen den tuberkulésen Prozel erweisen.

Die granulierende Ciliarkérpertuberkulose pflegt mit der gleichen Form
der Iristuberkulose gemeinsam, und zwar ausschlieflich im kindlichen Lebens-

Abb. 20. Ciliarkorpertuberkulose. Pricipitate auf der Pars plana.

alter aufzutreten. Auch bei dieser Ciliarkérpertuberkulose bleibt der Ciliar-
muskel lang unversehrt, wihrend die Gewebsproliferation nicht nur an seiner
Innenfliche glaskorperwirts sich ausbreitet, sondern auch an seiner AuBlenfliche
zwischen der Muskulatur und der Lederhaut weiterkriechend Raum gewinnt.
Das Gewebe der Ciliarfortsitze einschlieBlich der beiden Epithelblatter geht
im Gegensatz hierzu schliefllich véllig in der tuberkulésen Geschwulst unter,
die sich, Iriswurzel, Ciliarfortsdtze und den angrenzenden Glaskorper einnehmend
entwickelt, aber doch wie bei der experimentellen Form auf den vorderen Bulbus-
abschnitt beschrankt bleibt.

Endlich bricht die Geschwulst in der Gegend der Corneoscleralgrenze nach
auBen durch. Dagegen hat der Prozefl keine Neigung, auf die Pars plana hintiber-
zugreifen ; diese zeigt vielmehr nur eine maBige Infiltration ihres Gewebes oder
an ihrer Oberfliche einige Pricipitate.

Bisher stand die besondere tuberkuldse Proliferation und ihre Lokalisation,
die gefiBarme tuberkulése Neubildung in Form von groBeren Bezirken epithe-
loiden Gewebes im Vordergrunde der Darstellung. Wie stets bei der Tuberkulose,
so ist auch an der Iris das Zentrum der Neubildung, der epitheloide Kern der
gesamten tuberkulosen Entziindung gefiBlos.

Wie RANKE zuerst fiir die Driisentuberkulose gezeigt hat, umgibt diese gefaBlose
lymphocytenarme Zone eine hyperdmische, an der Uvea stets deutlich lymphocytéar infil-

trierte, die der ,,perifokalen Entziindung* (ScEMINCKE). Stellt die erstere eine Fremdkorper-
wirkung dar, so handelt es sich bei dieser perifokalen Entziindung um eine akute toxische
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Entziindung anaphylaktischen Charakters, die um so deutlicher je schwerer die All-
gemeinerkrankung ist. Demnach hélt sie sich bei den weitaus meisten Uvealtuberkulosen
in beschrinkten Grenzen.

Die Zeichen der akuten Entziindung, Hyperdmie, Exsudation, lymphocytére Infiltration
kommen auf Rechnung dieser perifokalen Entziindung. Einen sehr hohen Grad erreicht sie
an der Uvea schon deswegen meistens nicht, weil die Uvealtuberkulosen in der Regel nicht
bei schwer tuberkulosen Individuen sich finden, sondern bei solchen mit langsamerem
Tempo der Generalisation. Indessen gelangen auch die frischen Stadien seltener zur Unter-
suchung.

Beige Zonen, die des epitheloiden Kerns und die der perifokalen Entziindung sind nun
an Iris und Ciliarkérper durchaus nicht immer scharf getrennt, weil die Kleinheit des Organs
und sein Gefidfreichtum das pathologische Geschehen eng aneinander dringt, so daB sich
die Tuberkelknotchen oft inmitten der gefafreichen infiltrierten Zone finden.

Am schénsten getrennt sind beide Typen der Gewebsverdnderung bei Ciliar-
kérpertuberkulose zu sehen, weil dann der wesentlich produktive Teil der Ent-
zindung sich am Ciliarkérper abspielt, wihrend die Iris oft rein den Typ der
perifokalen exsudativen Entziindung zeigt. Dies ist auch das Bild der diffusen
tuberkultsen Iritis ohne Gewebsproliferation, wie sie als Fernwirkung oder
pathologisch-anatomisch als perifokale Entziindung bei Tuberkulose anderer
Teile der Uvea 6fters beobachtet wird.

Noch héufiger kommen aber &ltere Fialle von tuberkulbser Iritis wegen
mancherlei Folgezustinden zur Enukleation; zum Teil handelt es sich um
Augen, die unter dem Bilde der chronischen Uveitis erblindet sind.

Hier stehen die Verdinderungen am Irisstroma im Vordergrunde. Auch
bei solchen Augen, fiir die die tuberkulése Atiologie feststeht, bietet der patho-
logisch-anatomische Befund meist nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches.
Bestenfalls findet man noch eine diffuse Infiltration, ein Granulationsgewebe,
wie es durch den Tuberkelbacillus hervorgerufen werden kann, oder man begegnet
einzelnen umschriebenen Rundzellinfiltraten an verschiedenen Stellen der Iris,
und zwar meist in der Tiefe vor dem Pigmentepithel, bald im Pupillarteil, bald
an der Iriswurzel. Ausgesprochen perivasale Infiltration ist hierbei nicht zu
bemerken. Nicht selten fehlt aber auch jede Infiltration an der Iris und etwa
noch nachweisbare entziindliche Veradnderungen beschrinken sich auf den
Ciliarkorper, wo sie dann das gleiche Bild wie an der Iris, mehr oder weniger
ausgedehnte Lymphocytenhaufen teils unter dem Epithel, teils die Buchten
ausfiillend, hervorrufen.

Im iibrigen zeigt das Irisgewebe selbst die Zeichen der Entartung. Erwihnt
sei hier nur kurz, daB die Regenbogenhaut auch bei Féllen chronischer diffuser
Iridocyelitis die Formung ihrer Oberfliche einbiift. An Stelle des lockeren
durch die Krypten gegliederten Gewebes tritt eine gleichméfige atrophische
ungegliederte Fliche, die Stromapigmentzellen verlieren ihre zierliche Form
und werden klumpig, der Pupillarteil kann sich flétenschnabeldhnlich zuspitzen.

Besonders zu erwahnen wiren noch die Verdnderungen der GefiBwinde.
Diese sind stark verdickt und hyalin entartet schon bei jugendlichen Individuen,
alles Veranderungen, deren eine oder andere man bei diesen uncharakteristi-
schen Formen der Iridocyeclitis stets finden wird, die aber nicht fiir Tuberkulose
allein pathognomonisch sind.

Therapie. Bei der Allgemeinbehandlung steht auch heute noch das Tuber-
kulin im Brennpunkt des Interesses.

Die ersten nicht gerade systematisch durchgefiihrten Versuche mit dem Kocmschen
Mittel vor 30 Jahren befriedigten wie die gesamte damalige Tuberkulintherapie auch
den Augenarzt nicht und so folgt wesentlich unter dem EinfluB der MicuELschen Schule
eine Zeit des ablehnenden und verurteilenden Verhaltens. Es bleibt das Verdienst A. v. Hrp-
PELS, durch sorgfiltigste klinisch-therapeutische Feststellungen an lange Zeit hindurch
beobachteten Patienten der Tuberkulinbehandlung eine sichere Grundlage geschaffen
und fiir sie von neuem regstes Interesse geweckt zu haben. Dabei hielt sich A. v. HippEL
von einer einseitig unsachgemifBen Beurteilung der Erfolge fern, und so wurde erreicht,
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daB diese Behandlung, die anfangs mit allzu sanguinischen Hoffnungen begriiBt und als-
bald mit ebenso unberechtigtem MiBtrauen aufgegeben war, wieder langsam und vielerorts
FuB faBte, so daB heute ein stattliches Beobachtungsmaterial vorliegt.

Nehmen wir die wichtigsten Resultate vorweg, so ergibt sich, daB wirklich
dauernde, das Auge ernsthaft schidigende Folgen durch die richtig durchgefiibrte
Tuberkulinbehandlung nicht hervorgerufen werden, da aber allzu starke allgemeine
oder ortliche Reaktionen vermieden werden sollen, weil sie den Entziindungs-
prozeB zu verlangern geeignet sind. Diese Feststellungen verdienen ausdriicklich
hervorgehoben zu werden, da die Furcht vor Schidigung des Auges der Haupt-
beweggrund fiir Unterlassung der Tuberkulinbehandlung ist. Schwieriger ist
die Beurteilung des wirklichen Nutzens der spezifischen Behandlung, denn
hier kénnen hoéchstens solche Kranke ausschlaggebend verwertet werden, die
in der Lage sind, sich einer monate-, ja jahrelangen Behandlung zu unterziehen.
Ein giinstiger Erfolg bei leichteren Féllen will nichts besagen, da diese auch
spontan, bzw. unter Anwendung der iiblichen nicht kausalen o6rtlichen und
Allgemeinbehandlung ausheilen kénnen. A. v. HippeL, A. LEBER, IGERs-
HEIMER u. a. auBern sich nun ibereinstimmend dahin, daB die schweren und
hartndckigen Félle von wvealer Tuberkulose unter spezifischer Behandlung einen
ginstigeren Verlauf nehmen, wie E. HERTEL ganz richtig bemerkt, besonders
dann, wenn schon auf klesne Dosen diagnostischer Injektion (0,25-—1,0 mg
A. T.) deutliche lokale Herd-Reaktion eintritt. Von der Wirksamkeit der
Tuberkulinbehandlung gerade in diesen Fillen konnte sich Verfasser an
einem groBen Beobachtungsmaterial ebenso iiberzeugen wie von der Unschéid-
lichkeit der vorschriftsmédBig durchgefiilhrten Behandlung. Indessen muf}
hinzugefiigt werden, dal nach Verfassers Beobachtung die schwersten Fille
uvealer Tuberkulose auch unter lang und geduldig von Arzt und Patient durch-
gefithrter Behandlung schlieBlich doch keinen anderen Verlauf nehmen als die
ohne Tuberkulin behandelten, indem es durchaus nicht regelmaBig gelingt,
die schweren Folgezustinde und die Erblindung zu verhindern.

Bei der Beurteilung der Tuberkulinbehandlung darf nicht aus dem Auge
gelassen werden, dafl das Tuberkulin eine immunisatorisch wirkende Substanz
ist, und daB es daher nur dort seine Wirksamkeit entfalten kann, wo der Or-
ganismus noch kraftig genug ist, Immunstoff zu bilden und andererseits dort,
wo die Tuberkulose nicht gleich zu den schwersten, einer Behandlung nicht
mehr zuginglichen Verdnderungen im Pupillargebiet und Glaskorper gefiihrt hat.

Die erste Bedingung trifft nun fiir die Mehrzahl der Falle von Uvealtuber-
kulose zu, da es sich meist durchaus nicht um kérperlich stark geschwéchte,
sondern vielfach um geradezu blithende oder doch zum mindesten sich korper-
lich nicht krank fiithlende Menschen handelt, deren Allgemeinzustand mit dem des
Auges lebhaft im Widerspruch steht. Es sind also Frithstadien der Generalisation.

Die zweite Bedingung kann nur bei mdéglichst frithzeitiger Erkennung der
Atiologie erfiillt werden und bei Einleitung der Behandlung, ehe sich ein Zustand
ausgebildet hat, der durch die Schwere seiner Begleitzustinde die Aussichten
von vorneherein herabmindert.

Sodann darf nicht aufier acht gelassen werden, wie hiufig die Augentuber-
kulose einer Spontanheilung zuginglich ist. So berichten auch die giinstigsten
Statistiken (vgl. HERTEL) iiber einen primér guten Einflul des Tuberkulins
nicht haufiger als in hochstens 50°,, wobei die gewifl nicht unbetrichtliche
Quote der Spontanheilung eingerechnet ist.

Neuerdings beriicksichtigt man nun bei der Tuberkulinbehandlung mehr als
friiher den Allgemeinzustand bzw. die RaNkEschen Stadien der Erkrankung
(Fr. Scareck, W. GILBERT, E. WERDENBERG). So wie der Lungenarzt Erfolge
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nicht bei exsudativen, sondern bei proliferativen und cirrhotischen Formen
der Tuberkulose in erster Linie zu verzeichnen hat, so halten die genannten drei
Autoren, von denen sich besonders WERDENBERG um die Ausarbeitung der
Indikationsstellung unter Beriicksichtigung des Allgemeinzustandes verdient
gemacht hat, bei den akut entziindlichen- Formen der Uberempfindlichkeits-
epoche fiir bedenklich, dagegen ist eine individualisierende, Lungenerkran-
kung und Charakter der tuberkulésen Allgemeinerkrankung beriicksichtigende
Kur bei frischen Iristuberkulosen vorwiegend proliferativen Charakters angezeigt.
Bei der spéatsekundéren chronischen Uveitis kénnen zu hohe Tuberkulindosen
Riickfille auslésen, und daher darf die positive Anergie nicht erzwungen werden.

Was die Durchfiihrung der Tuberkulinkur anlangt, so steht HERTEL auf
dem von vielen Seiten und auch vom Verfasser geteilten Standpunkt, daf
der Augenarzt wegen der Wichtigkeit jedes Millimeters gesunder Substanz
nicht recht daran tut, den Bestrebungen zu folgen, die von vornherein auf eine
besonders langsame Heilwirkung abzielen (SAHLI, BERANECK). KErwihnt sei,
daB Verfasser niemals von der lange Zeit folgerichtig durchgefiithrten SAHLI-
BeranEckschen Kur einen nennenswerten Erfolg gesehen hat. Gerade die Augen-
tuberkulose erfordert vielmehr eine beschleunigte Tuberkulineinwirkung und diese
1aBt sich nach E. HERTEL durch Ausnutzung der reaktiven Hyperdamie einer vor-
sichtig bemessenen Herdreaktion erreichen. Da diese bei Verwendung des Alt-
tuberkulins am deutlichsten ist und HerTEL die besten Erfolge bei den Fallen
mit Herdreaktion gesehen hat, so spricht er sich fiir das albumosenfreie Alt-
tuberkulin als bestes der KocHschen Priaparate aus. Auch Verfasser sah den
giinstigsten Verlauf der Tuberkulinbehandlung bei den Fallen, die auf diagnostische
Einspritzung mit A. T. deutliche Herdreaktion zeigten, jedoch wurde die
weitere Behandlung mit dem auch von anderer Seite heutzutage mehr verwerteten
T. R. durchgefiihrt, bis Verfasser erst in den letzten Jahren wieder zur A. T.-
Behandlung zuriickkehrte. Besonders geriihmt wird in neuerer Zeit von SCHNAU-
pIGEL und R. HEsSBERG die Verbindung der Tuberkulinbehandlung mit Krysolgan.
Von verschiedenen Seiten wurde jiingst auch ein Teil der Tuberkulinwirkung
nach Art der Reizkérperbehandlung erkldrt, ob mit Recht, bleibe bei dem
chronischen Charakter der meisten hier in Betracht kommenden Uvealentziin-
dungen und bei der gegeniiber anderen EiweiBpraparaten sehr viel geringeren
Dosierung des Tuberkulins dahingestellt.

Die vor Einfilhrung des Tuberkulins vielfach iiblich gewesene Behandlung
mit Quecksilber und Jod verdient auch heute noch bei schweren Fillen von Uveal-
tuberkulose herangezogen zu werden, da ihre keimschédigende bzw. aufsaugende
Wirkung manchmal von Nutzen zu sein scheint, jedoch ist von einer gleich-
zeitigen Anwendung dieser Mittel mit dem Tuberkulin abzusehen wegen der
starken Beanspruchung der Korperkrafte.

Bei Tuberkulosen, bei denen es in erster Linie auf Hebung und Stirkung
des Allgemeinzustandes ankommt, sind die bei Uvealentziindungen sonst so
beliebten Schwitzkuren mit Vorsicht und nur unter sorgfiltiger Kontrolle des
Korpergewichts und Allgemeinzustandes anzuwenden.

SchlieBlich sollte die Behandlung, wo irgend angingig, durch Heilstétten-
aufenthalt bzw. durch Hohenluftkur vervollstiandigt werden, damit der Gefahr
der Riickfille durch Ausheilung des Grundleidens vorgebeugt wird. Die Er-
folge der klimatischen Behandlung, die zum Teil als Reiztherapie aufzu-
fassen ist, sind um so besser, je frithzeitiger die Erkrankten dem Hochgebirgs-
klima {iberwiesen werden. Das ist um so eher angingig, als an den geeig-
neten Stellen heute die Einrichtungen nicht nur zur allgemeinen, sondern auch
zur augenérztlichen Behandlung geschaffen sind, so dal ein Zusammenwirken
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der klimatischen Heilfaktoren mit der Beobachtung durch den Lungen- und
Augenfacharzt die bestmoglichen Erfolge verspricht.

In neuerer Zeit sind auch die Bestrebungen, der Iristuberkulose durch
ortliche Strahlen- und Lichtbehandlung beizukommen, von vielen Seiten auf-
genommen worden. Ohne auf die verschiedenen Versuche im einzelnen ndher
einzugehen (F. ScHANZ, Quarzlampe, L. KoerPE, Nernstlampe und Bestrahlungs-
apparat, E. SEIDEL, Sonnenlicht), sei hier doch erwéhnt, daBl bei Anwendung der
ultravioletten Strahlen natiirlich der schidigende Teil des duBleren Ultravioletts
durch Verwendung des Uviolfilters und der Quarzlinsen auszuschalten ist,
und daB der gréBite Teil der wirksamen Strahlen schon in der Hornhaut absorbiert
wird. Den Nutzen bei entziindlichen Prozessen der Iris hélt daher ein so erfahrener
Beurteiler wie BircH-HIRSCHFELD fiir durchaus unsicher.

Auch die hart gefilterten Roéntgenstrahlen diirfen nicht ohne weiteres als
harmlos angesehen werden. Sie wurden zuerst auf SEEFELDERs Vorschlag
mehrfach, und zwar besonders fiir schwere Fille, in Anwendung gebracht (JEN-
DRALSKI, STOCK, SCHEERER, SCHANZ, MARTENSTEIN und RICHTER). Da bei rich-
tiger Dosierung eine Linsenschidigung zu vermeiden ist, griff Verfasser auch
leichtere, aber hartnickig verlaufende Fille von Iridocylitis mit Précipitaten
(I. obturans) mit Rontgenstrahlen an, und zwar mit sehr gutem FErfolg. Die
Wirkung trat an Augen, die vorher jedem konservativen Behandlungsversuch
getrotzt hatten, regelmaBig nach der zweiten und dritten Sitzung ein und fithrte
in allen bestrahlten Féllen zur dauernden Heilung.

Die an schmerzhafter Iridocyclitis erblindeten Augen brauchen auch nicht
immer geopfert zu werden. HESSBERG hatte mit der Anwendung der Réntgen-
tiefentherapie erfreuliche Ergebnisse, indem die weitere Schrumpfung oder auch
vollige Erblindung und vor allem in der Regel die Enukleation vermieden wurden.

Hinsichtlich der &rtlichen Behandlung ist auf S. 21f. zu verweisen. Nur
sel beziiglich der operativen MafBnahmen erwéhnt, daBl gerade bei Iridocyclitis
mit Précipitaten hdufig Veranlassung zur Punktion, bei den Folgezustinden
der chronischen Uveitis Indikation zur Iridektomie und deren Ersatzmethoden
gegeben ist, wihrend die Enukleation den schwersten Fillen meist kindlicher
Tuberkulose der GefiBhaut vorbehalten bleibt. Von der Ausziehung des kompli-
zierten Stars ist abzusehen, solange das schwerkranke Auge weich ist. Bei guter
Spannung und nach vélligem Ablauf der Entzindung hingt der Erfolg von
der Masse und Dichtigkeit der Glaskérpertritbungen, sowie von den sonstigen
Begleitzustinden am hinteren Augenabschnitt ab.
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b) Die leprose Iridocyelitis.

Die Lepra ist wie die Tuberkulose eine Erkrankung des kréaftigen mittleren
Lebensalters. Die Regenbogenhaut ist nach LoPEz in etwa der Hailfte der Falle
beteiligt, in vorgeschrittenen Leprafallen halt Lopez die Iritis fiir noch weit
haufiger, wihrend nach alteren Autoren nur etwa ein Drittel der Leprakranken
an Affektionen der Iris leidet.

Symptome. Die leprose Regenbogenhautentziindung tritt als diffuse und
als knotchenbildende Iritis auf. Zwischen beiden Formen kommen Uberginge
zur Beobachtung. Wahrscheinlich sind die ersten AuBerungen einer Lepra der
Iris die allerkleinsten Knéotchen, die MorRax vor allem in der Gegend des
SchlieBmuskels beschrieben hat. Diffuse Iritis tritt dann hinzu, oder man be-
obachtet im ferneren Verlauf einer anscheinend diffusen Iritis spater grofere
Knoten.

Die diffuse Iritis nimmt einen iiber Jahre sich hinziehenden Verlauf, der von
einzelnen akuten Anféllen unterbrochen wird. In dieser Zeit besteht dann peri-
corneale Injektion und Schmerzempfindung, die sonst dauernd fehlen kénnen.
Die Iritis bietet das Bild einer lebhaften exsudativen Entziindung mit reichlichen
Beschlagen, Exsudat im Pupillargebiet und bei Beteiligung des Strahlenkorpers
auch reichlichen Glaskérpertriitbungen. Die breitbasigen Verklebungen lassen auf
tiefergelegene Knoétchen im Pupillargebiet schlieBen. AuBerdem trifft man
héufig infolge zu spét einsetzender Behandlung ausgedehnte flichenhafte Ver-
klebung der Irishinterfliche mit der Linsenkapsel. Unter héaufigen Riickfallen
kommt es schlieBlich zu Pupillarabschlul und -verschluBl und die Erkrankung
nimmt unter Ausbreitung auf die ganze GefiBhaut den Charakter der Uveitis
chronica an. Das Auge erblindet allmahlich. Wie bei Tuberkulose sieht man
aber nach L. BORTHEN, wenn auch seltener, auch reine Iridocyclitis mit
Beschlagen (I. obturans).

Die knétchenbildende Iritis kommt in erster Linie bei der tuberdsen Lepra
vor, doch kann nach BorRTHEN bei der maculo-anisthetischen Form ein Iris-
knoten das erste Zeichen des Uberganges der glatten Form in die knotige sein.

Die Lepraknoten kénnen wie die Tuberkel in allen Teilen der Regenbogen-
haut entstehen, eine besondere Bevorzugung eines Abschnittes besteht nicht.
Gern entwickeln sich unmittelbar neben einem Knoten mehrere neue Knotchen,
die dann zu einer groBeren Masse zusammenschmelzen. Der leprése Prozel3
kann sich spéter von der Vorderkammer aus nach aullen fortsetzen, wie auch
umgekehrt eine sekundéire Ausbreitung auf die vordere GefaBBhaut von der Binde-
haut und Lederhaut aus vorkommt. Die wuchernden Massen der Iris und des
Strahlenkérpers erfiillen schlieflich nicht selten den ganzen vorderen Augen-
abschnitt, und das Endergebnis ist dann eine Atrophia bulbi.

Der Verlauf ist recht langsam, wobei die Entziindungserscheinungen oft auf-
fallend gering sind. Die kleineren Knoten, je nachdem schneller oder langsamer
entstehend, sind der Riickbildung innerhalb einiger Wochen fahig; in manchen
Féllen hinterlaBt das Leprom eine lokale Atrophie der Iris (A. VALETTAS).

Die pathologisch-anatomischen Befunde wechseln sehr nach dem Grade und
dem Stadium der Erkrankung. In einem vom Verfasser untersuchten Fall (vgl. Abb.
7 u. 18) besteht z. B. eine infiltrierende Iritis maBigen Grades, bei der Irisstroma
und Strahlenkérper gleichméBig ziemlich lebhaft von Rundzellen durchsetzt sind,
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die hier und da kleinere Zellhaufen bilden. Daneben finden sich typische Rund-
zellbeschlige an der Hornhautriickfliche. Die sog. VircEOW schen Leprazellen,
die bei den gewdhnlichen Farbungen sich als homogene ovale Klumpen darbieten,
finden sich mehrfach im Strahlenkérper nahe seiner Oberfliche.

Als die zuerst angegriffene Stelle der Gefdfhaut sieht Lie die Iriswurzel,
die Umgebung des Circulus art. major an, und von hier schreitet die leprose
Wucherung nach allen Seiten, nach vorn auf die Iris, nach innen durch den
Strahlenkorper gegen den Glaskorper, nach aulen durch die Leder- und Hornhaut
auf die Augenoberfliche, nach hinten auf die Aderhaut fort. In vorgeschrittenen
Fillen, wie sie auch E. FRANKE und E. DELBANCO vorlagen, sind schlieBlich Iris
und Strahlenkérper ganz in der leprésen Wucherung untergegangen.

Das Auftreten der Irisleprome hilt BORTHEN im allgemeinen fiir eine schlechtes
Zeichen. Der allgemeine Verfall pflege nicht mehr lange auf sich warten zu
lassen.

Therapie. Hinsichtlich der Behandlung braucht man sich heute nicht mehr
auf die Bekimpfung der Symptome allein zu beschrinken, nachdem HoFrmMann
iiber giinstige Erfolge der Goldbehandlung (Krysolgan) der Lepra im allge-
meinen, NaArR auch besonders am Auge berichtet hat. Da es anscheinend
hiufig gelingt, Entziindungszustinde zum Stillstand zu bringen, wird kiinftig
wohl mit mehr Aussicht auf Erfolg der Kampf gegen die Vernichtung des Auges
durch die Folgen der Lepra aufgenommen werden konnen.
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¢) Die syphilitisehe Iridoeyelitis.

Die Syphilis tritt zwar in der Atiologie der GefiBhautentziindungen ent-
schieden hinter der Tuberkulose zuriick, doch ist sie nach dieser unzweifelhaft
das wichtigste #tiologische Moment, dessen Bedeutung kein anderes, auch
nicht das der Sepsis im weitesten Sinne erreicht. So bleibt diese z. B. nach der
Tabelle 1, S. 3 erheblich hinter der Lues zuriick.

Frither wurde die atiologische Bedeutung der Lues zu hoch eingeschitzt, und zwar
im wesentlichen auf Kosten der Tuberkulose. J. v. MIcHEL konnte seine Angabe, daB
mindestens bei der Halfte aller Iritiden die Lues in Frage komme, spiter selbst berichtigen
und gab sie dann in etwas mehr als 10%, als Ursache an. Von anderen Bearbeitern wurde
Lues fiir ein Viertel bis ein Drittel aller Fille von Iritis in Anspruch genommen. Indessen
diirfte diese Zahl nach den Ergebnissen der Wa.R. noch zu hoch gegriffen sein, wiahrend
andererseits die ebenfalls aus der Zeit vor der Wa.R. stammende zweite MICHELsche
Zahl von 10°, entschieden zu niedrig geschitzt ist. Die neueren Untersuchungen von
V. Stie, B. FLEISCHER und R. HESSBERG ergeben ungefihr iibereinstimmend die Lues in
20°/, der Falle als Ursache der Iridocyclitis. J. IcERSHEIMER fand zwar friiher eine erheblich
geringere Zahl (11,6%/,), berichtet aber spiiter, daB in seinem Material die Lues in etwas
iiber 25%, der Fille vorlag. Unter den 500 Fillen des Verfassers konnte Lues in 149/, als
sichere Ursache ermittelt werden, jedoch war die Wa.R. nur in etwa 300 Fillen angestellt
worden, so daB eine tatsichliche Beteiligung der Lues mit etwa 20°/, auch hier kaum
allzu hoch gegriffen ist.
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Wo an der Hand der Wa.R. erheblich héhere Zahlen ermittelt wurden, wie von A. LEBER,
Berlin (30°/,) und SCHUMACHER, Kiel (53%/,), da handelt es sich um Besonderheiten, die durch
die Art der GroBstadt- und Hafenbevélkerung bedingt sind. Das ménnliche Geschlecht
wird natiirlich etwas héufiger befallen.

Bei der Beurteilung der Wa.R. ist stets zu beachten, dall die Serodiagnose
nur eines unserer diagnostischen Hilfsmittel ist, neben dem der klinische Ver-
lauf, das Blutbild, der Allgemeinbefund nicht auBer acht zu lassen sind.

Der Spirochdtennachweis im Kammerwasser oder im Papelinhalt ist noch
nicht sicher gegliickt. Den positiven, aber nicht einwandfreien Mitteilungen
M. zuvr NEDpDENs und E. KRGCKMANNs stehen vielfache negative Ergebnisse
gegeniiber. An der Anwesenheit der Spirochaten im erkrankten Gewebe kann
indessen nicht gezweifelt werden.

Die erworbene Syphilis kommt weit 6fter ursdchlich in Frage als die ange-
borene, doch ist unter den an sich seltenen Fiallen von Iridocyeclitis des ersten
Lebensjahrzehntes die letztere besonders hdufig. In einem groBlen Teil der
Falle ist der klinische Verlauf so charakteristisch, daB die atiologische Diagnose
ohnehin feststeht. Es gilt dies besonders fiir die Irisroseolen, Papeln und
Gummen. Nicht selten entscheidet aber erst der Ausfall der Wa.R. iiber den
Sachverhalt, obwohl nicht jede Iritis bei positivem Wassermann als luetisch
angesprochen werden darf. Vielmehr konnen die mannigfachen Ursachen
diffuser metastatischer Iritis sehr wohl auch bei Luetikern einmal eine Rolle
spielen, und andererseits muB3 eine Iritis herdférmigen Charakters dement-
sprechend, selbst bei positivem Wassermann, durchaus nicht syphilitischen
Ursprungs sein, besonders wenn schon einige Jahre seit der Infektion ver-
flossen sind. _

Symptome. Was die bekannten klinischen Krankheitsbilder anlangt, so
spielt die Lues ganz besonders bei der akuten Iridocyclitis eine wichtige Rolle.
Ebenso ist sie bei der chronischen und rezidivierenden Iritis beteiligt, da-
gegen nur wenig bei der Iridocyclitis mit Beschldgen (I. ,,serosa‘). Der Aus-
gang ist bei rechtzeitig einsetzender Behandlung haufig giinstig. Fast alle
Symptome konnen dann ganz oder fast ganz obne Hinterlassung von Folge-
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