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EINLEITUNG. / 

Die wissenschaftliche Arbeit der Kliniken gewinnt unter 

anderem auch dadurch an Bedeutung, daß bei der Arbeit 

an großem Krankengut die Gesetzmäßigkeiten der einzelnen 

Krankheitsformen sich deutlicher offenbaren. Dies gilt nicht 

nur für die großen Yolksseuchen, sondern auch für die seltene-

ren Erkrankungen, welche in kleineren Krankenhäusern oder 

in der alltäglichen Praxis nicht in genügend großer Zahl zur 

Beobachtung kommen, um den Entwurf eines bis in die Einzel-

heiten genauen Bildes zu ermöglichen. Hervorragende Geister 

können zwar manchmal auch aus einzelnen Fällen weitgehende 

Schlüsse ziehen, die Bildung eines unumstürzlich sicheren Ur-

teiles gestattet jedoch nur die Sammlung einer größeren Zahl 

von gut beobachteten klinischen Fällen. 

Solche wichtige Ergebnisse enthält auch die vorliegende, 

.771 Fälle des 26jährigen Materials der Budapester I. Augen-

klinik umfassende Monographie von Dr. Georg v. Szabó über 

die Uvealtuberkulose. Von dieser großen Zahl von Fällen wer-

den 44 auch mit dem pathohistologischen Befund besprochen 

und die Frage der Uvealtuberkulose sowohl in ihren klinischen, 

wie auch in ihren histologischen Beziehungen erörtert. Die 

Einteilung dieser mit großem Fleiß verfaßten Arbeit ist 

übersichtlich, die historischen Angaben sind richtig, die Be-

schreibung der Entstehungsweise der Erkrankung und ihres 

Zusammenhanges mit der Tuberkulose anderer Organe und 

die über die erwähnte pathologische und klinische Einteilung 

hinausgehende auch auf immunbiologischer Grundlage auf-

gebaute Einteilung der Erscheinungsformen der Uvealtuber-

kulose ist gut und auch in didaktischer Hinsicht Vorteilhaft. 

Die 44 enukleierten Bulbi wurden genau verarbeitet und die 

Befunde zum Entwurf einer wertwollen Charakterisierung 



der Entstehungsweise des klinischen und histologischen Bildes 

benützt. 

Bei der Besprechung der Richtlinien der Behandlnngs-

weise, der verschiedenen Heilfaktoren und Heilmethoden geht 

Dr. v. Szabó mit einer — den ernsthaften Arzt kennzeichnen-

den — Kritik vor, die uns von leichtfertigen Versuchen, welche 

das Interesse der Kranken gefährden könnten, verschonen soll. 

Dieser reichhaltige, alle in Frage kommende Heilfaktoren be-

sprechende Teil dient sowohl dem Fachmann, wie auch dem 

Allgemeinpraktiker als zuverlässiger Wegweiser. 

Die schöne Arbeit wird zu einem wertvollen Behelf dos. 

praktischen Arztes, ganz besonders aber des sich mit dieser 

Frage eingehender beschäftigenden Fachmannes werden. Es-

freut mich, daß ich das Werk meines Fachkollegen und gewe-

senen Schülers der medizinischen Welt auf . das wärmste 

empfehlen kann. 

Szeged, im März 1943. 

Prof. Dr. Gábor Ditrói. 

Direktor der Uni versita isaugen kl in ik 

in Szeged. 
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A) Pathologischer 
und pathohistologischer Teil. 

I. Das Wesen der tuberkulösen Erkrankungen 

des Uvealtrakts. Historischer Überblick. 

Die tuberkulöse Erkrankung des Uvealtrakts war bereits 

Jahrzehnte vor der Klärung des Wesens der Tuberkulose be-

kannt. Als beachtenswerter Umstand ist hervorzuheben, daß 

die ersten Beobachtungen und genaueren Besehreibungen sich 

auf die Tuberkulose der Aderhaut, hauptsächlich auf deren 

Miliartuberkulose beschränkten, obwohl die Tuberkel der Iris 

auch ohne jedes Hilfsmittel leichter zu beobachte-n und zu er-

kennen gewesen wären. 

Die Ursache ist höchstwahrscheinlich in den diagnostischen 

Schwierigkeiten zu suchen. Die Iristuberkeln entstehen näm-

lich meistens im Auge scheinbar tuberkulosefreier Menschen, 

so daß der Nachweis des tuberkulösen Ursprunges selbst heut-

zutage oft große Schwierigkeiten verursacht, wogegen die 

tuberkulöse Genese der bei akuter Miliartuberkulose ziemlich 

häufig auftretenden chorioidealen Herde auf der Hand lag. 

Die ersten genaueren Beschreibungen wurden deshalb 

erst nach der Erfindung des Augenspiegels (1851) veröffent-

licht. Graefe eröffnet die Reihe mit seinem 1855 mitgeteilten 

interessanten Zufallsbefund eines Solitärtnberkels auf der Ader-

haut eines Schweinsauges. Im gleichen Jajhr hat Jaeger den 

Augenspiegelbefund und die anatomische Beschreibung der 

Miliartuberkulose der Aderhaut veröffentlicht. Seine Beobach-

tung fand — obwohl sie bereits das menschliche Auge betraf — 

in Ärztekrei&en keine besondere Beachtung. Bis J 867 finden 

sich im Schrifttum nur 3 Fälle von Manz (1 Fall 1858, 2 Fälle 

1863) und 1 Fall von Busch (1863). In allen vier Fällen han-
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delte es sich um eine bei akuter Miliartuberkulose auftretende 

herdförmige Erkrankung der Aderhaut. 

Cohnheim hat 1867 als erster das klinische und histolo-

gische Bild der Miliartuberkulose der Aderhaut mit größter 

Gründlichkeit beschrieben. Auf Grund seiner Forschungen 

betonte er das häufige Vorkommen der Aderhauttuberkulose 

bei allgemeiner Miliartuberkulose. Auch der Beginn der ätio-

logischen Forschungen fällt in diese Zeit: 1867 veröffentlichte 

Langhans, 1868 Villemhv die Ergebnisse von Tierimpfungen, mit 

denen sie die Infektionswege der Tuberkelbazillen zu erfor-

schen trachteten. 

I n der darauffolgenden Zeit finden sich zahlreiche 

VeröffentlichungBn, die sich mehr oder weniger eingehend, mit 

der Frage der Miliartuberkulose der Aderhaut beschäftigen. 

Auf deren Aufzählung will ich verzichten und nur die durch 

Gründlichkeit und Genauigkeit hervorragende, im Jahr 1868 

erschienene Abhandlung von Graefe und Leber erwähnen: 

Graefe hat das ophthalmologische, Leber das histologische Bild 

beschrieben. 

Noch spärlicher waren zu Beginn die Arbeiten über die 

chronischen tuberkulösen Dveitiden, was zum größten Teil 

mit den damals noch ungeklärten Begriffen und Ansichten 

über die Tuberkulose ausammenhängen dürfte. Neben der stets 

zunehmenden Zahl der Mitteilungen über Aderhauttuberkulose 

erschien 1870 endlich die erste Beschreibung eines Falles von 

Iritis tuberculosa submiliaris. Auch in diesem, von Gradenk/o 

beobachtetem und mitgeteilten Falle handelte es sich um eine 

bei akuter Miliartuberkulose auftretende Miterkrankung. 1873 

beschrieb Perls den ersten Fall von Iridocyclitis tuber culosa. 

Langwierige Beobachtungen und Erfahrungen führten 

endlich auch zur Klärung des unklaren ätiologischen Begriffes 

des „Granuloma iridis"". Manfredi hat in seiner 1875 erschiene-

nen Arbeit als erster die Ansicht entwickelt, daß ein großer 

Teil der unter dem Namen Granuloma iridis mitgeteilten Fälle 

tuberkulösen Ursprungs sei. 1879 hat Raab diesen Ausdruck 

endgültig ausgemerzt, indem er nachwies, daß die als 

Granuloma iridis bekannten Veränderungen immer tuberkulös 

sind. Ihm verdanken wir auch die erste Gruppierung der Iris-

tuberkulose. Er kannte damals nur die folgenden beiden 
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Typen: 1. die mit Bildung eines kleinen Tuberkels und Präz-i-

pitats einhergehende Iritis bezw. Iridozyklitis, 2. die häufigere,, 

zur massigen geschwulstartigen Wucherung führende Form. 

Raab erwähnt, daß die in die erste Gruppe gehörenden Formen, 

heilbar seien. 

Michel war der erste Forscher, der in den 90-er Jaihren des. 

vergangenen Jahrhunderts auf die jahrelang dauernden, rezi-

divierenden, mit hochgradiger Verschlechterung des Sehver-

mögens einhex,gehenden serösen Uveitiden aufmerksam ge-

macht hat, die zwar ebenfalls durch Tuberkelbazillen, bedingt-

sind, jedoch nicht zur Bildung von Tuberkeln führen. Auch er 

behauptete, daß an der Pathogenese der Uvealerkrankan 

gen die Tuberkulose in überwiegendem Maße beteiligt sei 

und kein Parallelismus zwischen der Schwere der Uveatuber-

knlcse und der zur gleichen Zeit im Organiismus nachweisbaren 

sonstigen tuberkulösen Veränderungen bestehe. 

I n neuerer Zeit führten Hippel, Stork- und Schieck 

sehr gründliche Untersuchungen aus. Hippel hat äuf dem' 

Gebiete der klinischen Beobachtung und der histologischen 

Untersuchungen, Stock und Schieck mit Tie versuchen auf dem 

Forschungsgebiet der Augen tuberkulöse große und bedeutende 

Arbeit geleistet. 

II. Der humane und bovine Stamm als Krank-

heitserreger. Die Entstehungsweise der Infektion. 

An der Erzeugung der Uvealtuberkulose ist — ebenso wi& 

bei den sonstigen Manifestationen der Tuberkulose — der Typus 

humanus und Typus bovinus beteiligt. Während hinsichtlich! 

der Entstehung der allgemeinen Tuberkulose die beiden Arten 

des Bazillus Gegenstand gründlicher klinischer und bakterio-

logischer Untersuchungen waren, stehen, was die Erkrankun-

gen des Auges anlangt, keine solchen Beobachtungen zur Ver-

fügung. 

Genaue statistische Untersuchungen haben gezeigt, daß 

im Kindesalter die durch den bovinen Typus hervorgerufene 

Infektion bedeutend häufiger ist. Daraus lassen sich gewisse 
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Schlüsse ziehen, da ja die Augentuberkulose als Metastase 

einer an anderer Stelle des Organismus sitzenden Tuberkulose 

aufgefaßt werden kann. Deshalb dürfte wahrscheinlich auch 

bei den Augenerkranikungen im Kindesalter die Infektion mit 

dem bovinen Stamm häufiger sein. 

Schleck impfte in Tierversuchen in die vordere Kammer 

von Kaninchen Bakterien des humanen und des bovinen 

Typus. Nach seinen Beobachtungen verursachte der hu-

mane Typus zur Heilung neigende oder umschriebene Iris-

o.der Hornhauttuberkulose, während der bovine Typus das 

Auge durch eine schwere, unaufhaltsam verkäsende Entzün-

dung zerstörte. Bei Einspritzungen in die Carotis communis 

führte der Versuch zu dem gleichen Ergebnis. Überraschende 

Ergebnisse, wenn man bedenkt, daß die zu Verkäsung und 

Zerfall führenden Formen der TTvealtuberkulöse am häufigsten 

gerade bei den der bovinen Infektion stärker ausgesetzten 

Kindern zu beobachten sind. 

Die tuberkulöse Erkrankung der Uvea muß als endogene 

Metastase, ako als Reinfektion aufgefaßt werden. *Eine solche 

kann auf drei Wegen entstehen: 1. auf hämatogenem Wege, 

2. durch Vermittlung der Lymphgefäße und 3. durch Übergrei-

fen von der Nachbarschaft her. 

Am häufigsten ist bekanntlich 1. die Infektion auf dem 

Blutweg. Mehrere Forscher (Löwenstein, Liebermeister usw.) 

haben nachgeweisen, daß im Blut eines jeden Tuberkulose-

kranken von Zeit zu Zeit Tuberkelbazillen gefunden werden 

können. Nach Löwenstein sollen im ersten Stadium der Tuber-

kulose bei 3%, im zweiten Stadium bei 10%, im dritten Stadium 

bei 30% der untersuchten Kranken Tuberkelbazillen im Blut 

nachweisbar sein. Die Bazillen können auch - dann aus dem 

Blut gezüchtet werden, wenn sich im Organismus nur ein 

latenter Tuberkuloseherd findet. Daß die im Blut kreisenden 

Tuberkelbazillen eine Uvealtuberkulose verursachen können, 

dürfte seit den Untersuchungen von Stock u. a. nicht mehr 

strittig sein. Die Keime gelangen hauptsächlich durch die 

Ciliargefäße ins Auge, so daß der Uvealtrakt am häufigsten 

erkrankt. Stock, Schieck und Igersheimer u. a. erklären die 

relative Gutartigkeit der Augen tuberkulöse gerade mit dem 

Umstand, daß die Infektion meistens auf dem Blutweg erfolgt. 
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Das Blut übt auf die Keime, also auch auf die Tuberkelbazil-

len eine virulenzvermindernde Wirkung aus, infolgedessen ver-

läuft die Erkrankung verhältnismäßig milder und die Neigung 

zur Heilung nimmt zu. 

2. Die Infektion auf dem Lymphweg ist seltener. 

Meistens dient die Lymphscheide der Blutgefäße als Infek-

tionsweg. Luedde hat einige Fälle von Komplikation der Tu-

berkulose der Nebenhöhlen der Nase,- oder der Halslymphdrii-

sen mit Uvealtuberkulose beschrieben. Durch gründliche kli-

nische Untersuchung konnte eine tuberkulöse Erkrankung 

sonstiger Organe miit größter Wahrscheinlichkeit ausgeschlos-

sen werden. I n diesen Fällen konnte die Infektion durch die 

die Arteria ophthalmica begleitenden Lymphgefäße ins Auge 

gelangen. Auch die durch Vermittlung des Kämmer wassers 

entstehenden .Infektionen gehören in diese Gruppe. Gilbert hat 

einen solchen, Fall mitgeteilt. Der Hauptherd lag im Ziliar-

körper, dlie durch das Kammerwasser in die vordere Kammer 

gelangenden Bazillen- erzeugten. am Pupillarrand und auf der 

vorderen Fläche der Regenbogenhaut miliare Knötchen. 

3. Das Übergreifen per continuitatem von der Nachbar-

schaft gehört zu den Seltenheiten. Als Infektionsherd in enge-

rem Sinne kommt die Cornea und Sklera in. Betracht. Die 

Entstehungsweise ist ohne weiteres verständlich, so daß sich 

eine nähere Erörterung erübrigt. 

Als Seltenheit könnte noch eine nach perforierenden 

Verletzungen entstehende exogene Infektion in Frage kommen. 

Im Falle von Metter entwickelte sich die Uvealtuberkulose im 

Anschluß an eine perforierende Verletzung der Sklera mit 

einem Holzspan. Eine sympathische Entzündung konnte auf 

Grund des mikroskopischen Bildes mit Sicherheit ausgeschlos-

sen werden. 

Im Schrifttum'finden sich auch einige Fälle von Uveal-

tuberkulose naoh nicht perforierender Verletzung, wie die 

Fälle von Dodd und Lane, Joqs und Duclos. Pönales beschreibt 

einen Fall von Iridocyclitis tuberculosa nach stumpfem Schlag. 

In den letzteren Fällen hat die Verletzung oder der Schlag 

durch Erzeugung eines „Locus minoris resistentiae" einen 

günstigen Boden zur Ansiedlung der im Blutstrom kreisenden 

Tuberkelbazillen geschaffen. 
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III. Häufigkeit der Uvealtuberkulose. Zusammen-

hang der Uvealtuberkulose mit sonstigen tuber-

kulösen Erkrankungen des Organismus. 

Aus dem bisher Angeführten ist zu sehen, daß — von weni-

gen Ausnahmen abgesehen — die tuberkulöse Erkrankung der 

Uvea eigentlich eine endogene Metastase, oder noch richtiger, 

^eine endogene Reinfektion ist. Wie bei jeder Infektionskrank-

hei t ist auch hier außer den Krankheitserregern eine 'gewisse 

Disposition und ein bestimmter Immunitätszustand erforder-

lich. Die verschiedenen Organe zeigen der tuberkulösen In 

fektion gegenüber verschiedene Empfänglichkeit. Die Uvea 

»erkrankt, ebenso wie die Lunge, verhältnismäßig leicht, der 

Muskel z. B. veirthältnismäßig schwer und selten. 

Über die Häufigkeit der Uvealtuberkulose im Vergleich 

zu Augenerkrankungen anderer Art stehen uns keine 

•--genauen Angaben zur Verfügung. Da oft schwer entschieden 

werden kann, welcher Fali tuberkulös und welcher nicht tuber-
rkulös ist, weisen die Angaben der einzelnen Forscher sehr große 

Unterschiede auf. So fanden Rollet und Colrat unter 2000 

Augenkranken nur zwei Fälle von Uvealtuberkulose. Nach 

Rafaelsohn soll dagegen auf Grund des Krankengutes 1911—13 

-der Straßburger Augenklinik 2.5% der Kranken an intrao-

kularer Augentuberkulose gelitten haben. Michel konnte an 

-der Würzburger Augenklinik den tubekulösen Ursprung von 

'36% der Iritiden nachweisen. Demgegenüber sollen nach der 

Statistik von Rafaelsohn nur 23.2% der Iritiden tuberkulösen 

Ursprungs gewesen sein. Nach der Statistik von Gilbert über 

500 UveitisfäJJe sollen nur 35.6% tuberkulös gewesen sein. Nach 

-den Angaben von Klein war an der Augenklinik in Pécs im 

Jahre 1930 bei den Uveitisikranken die Krankheitsursache bei 

50.6% der Fälle Tuberkulose. 

Auch in bezug auf das Lebensalter widersprechen die 

• statistischen Angaben. Nach Rollet und Colrat soll die Uveal-

tuberkulose zwischen 20 und 30 Jahren am häufigsten vorkom-

men. I n der Zusammenstellung von Hippel finden wir die 

meisten Fälle zwischen 10 und 20 Jahren. 

Die Häufigkeit der Erkrankungen wechselt je nach den 

• verschiedenen Teilen des Auges. Nach übereinstimmender An-
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sieht ist die. Reihenfolge der Häufigkeit: Cornea, Iris, Corpus 

ciliare, Episkle,ra, Chorioidea und Sklera. Sehr selten kommt die 

Tuberkulose der Netzhaut, des Sehnerven, noch seltener eine 

solche der Augenmuskeln, des orbitalen Fettgewebes und des. 

Tarsus vor. Diese Verschiedenheit der Häufigkeit findet ihre 

Erklärung vor allem in der Eigenart der Gefäßversorgung, 

da die Infektion bekanntlich in der überwiegenden Mehrzahl 

auf dem Blutweg erfolgt. Deyl hat mit seinen. Versuchen nach-

gewiesen, daß sich die Bakterien den Strömungsverhältnissen 

entsprechend am leichtesten und in größter Zahl durch die Art. 

ciliares longae fortbewegen können. Daß an der Verminderung 

der Widerstandskraft der Hornhaut auch deren exponierte 

Lage beteiligt ist, dürfte kaum zu 'bestreiten sein. 

Wichtig wäre außerdem die Entscheidung der Frage, an 

welche tuberkulöse Erkrankungen des Organismus die Augen-

tuberkulose sich gewöhnlieh anschließe. Verläßliche Zahlen-

angaben stehen uns auch hier nicht zur Verfügung, da bei 

Augen tuberkulöse die sicheren diagnostischen Zeichen oft ver-

mißt werden. 

Die Feststellung, daß bei Uvealtuberkulose an anderen 

Stellen des Organismus glei chzeitig keine schwerere Tuber-

kulose nachweisbar ist, ist bereits sehr alt. Selbstverständlich 

muß in irgend einem Teil des Organismus ein tuberkulöser 

Herd, oder wenigstens eine Spur eines solchen vorhanden sein, 

da man bei der Augentuberkulose immer einer Reinfektion 

gegenübersteht. Diese Tatsache wird u. a. durch die Anga-

ben von Axenfeld und Werdenberg bestätigt, die mit Hilfe 

gründlicher klinischer Untersuchungen (Thoraxaufnahme 

usw.) im Organismus der an Uvealtuberkulose Leidenden immer 

irgend einen tuberkulösen Krankheitsvorgang, meistens einen 

alten Herd, nachweisen konnten. Dieser Herd ist im allge-

meinen intrathoraikal und liegt meistens in den Hilusdriisen 

oder in den Lungen. Nach Krückmann wäre die tuberkulöse 

Erkrankung des Auges in erster Linie eine Folge der tuber-

kulösen Veränderungen des thorakalen Lymphdrüsenappara-

tes. Zur Zeit des Entstehens der Augenmetastase hat sich der 

pulmonale Drüsenherd gewöhnlich beruhigt, oder ist bereits 

ganz geheilt. 

Bei seinen ausgedehnten Untersuchungen fand Siegrist 
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neben Uveitis tuberculosa nie, oder nur als seltene Ausnahme 

eine offene, aktive Lungentuberkulose. Umgekehrt hat Löwen-

stein 1 nachgewiesen, daß unter 40.000 schweren Lungentuber-

kulosefällen nur 0.1% der Kranken an Augentuberkulose 

litt. Die Verhältniszahl von Maklakova und Wttkina ist noch 

kleiner: sie fanden nur zwei Fälle von Augentuberkulose 

unter 19.000 Fällen von aktiver Lungentuberkulose; nach 

ihren statistischen Angaben konnte hingegen mittels gründ-

licher Untersuchung bei 78% der an Uvealtuberkulose leiden-

den Kranken Lungentuberkulose nachgewiesen werden; der 

Lungenprozeß war in jedem Falle ein gutartig fibröser und 

zeigte keinerlei Neigning zu Zerfall und Progression. 

Werdewberg berichtete 1935 über 500 in Davos behandelte 

und gründlich untersuchte Fälle von Augentuberkulose. Bei 

jedem Kranken wurde auch eine Thoraxauf nähme gemacht 

und der Lungenbefund war in keinem einzigen Falle ganz 

negativ. Im Vergleich zu den bekannten Angaben des Schrift-

tums kamen unter seinen Fällen in verhältnismäßig großer 

Zahl schwerere Lungenbefunde vor, was vielleicht mit dem im 

allgemeinen schwereren Charakter der Sanatoriumsfälte er-

klärt werden könnte. Werdenberg fand einen vichtigen Unter-

schied in dem allgemeinen Symptomen je nach dem prolifera-

tiven oder exsudativen Charakter der Uvealtuberkulose. I n 

dien vorwiegend proliferativen Fällen ist die Tuberkulinem-

pfindliehkeit der Haut, gering, die Temperatur meistens nor-

mal, der Lungenbefund unbedeutend. In den vorwiegend akut 

entzündlichen, exsudativen Fällen der Augentuberkulose ist 

die Tuberkulinempfindiliohkeit der Haut hochgradig, die Tem-

peratur erhöht und der Lungenbefund oft schwer. Nach seiner 

Ansicht kann das Verhältnis zwischen Uvealtuberkulose und 

Lungenbefund drei verschiedene Arten aufweisen. Bei sei-

nen 500 Fällen zeigten sich folgende Verhältnisse: 1. Nor-

maler Antagonismus: schwere Augentuberkulose neben gerin-

gem intrathoraia^m Befund. 60% seiner Fälle zeigten dieses 

Verhältnis; z. B. bösartige juvenile Iris-Corpus ciliaire-Tuber-

kulose neben unbedeutendem Lungenbefund. 2. Inverser Anta-

gonismus: leichte Augen tuberkulöse bei schwerem Intrathora-

kalem Befund. Annährend 10% seiner Fälle zeigten ein solches 

Verhältnis, wie z. B. leichte, gutartige Iridozyklitis mit kaver-
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nöser L un ge n t u b e 1 • k u 1 os &. 3. Parallelismus, also gleich schwere 

Augentuberkulose und intrathoirakaJer Befund. Dieses "Verhält-

nis bestand bei 30% seiner Fälle; z. B. produktive Dissemina-

tion in Iris und Lunge oder exsudative Iris-Corpus ciliare 

Tuberkulose und exsudative Hilusdrüsentuberkulose. 

Nach neueren Beobachtungen soll "in den Fällen mit aus-

gesprochener Neigung zu hämatogenen Metastasen (z. B. Kno-

chentuberkulose, tuberkulöse Erkrankungen des Urogenital-

trakts usw.) auch Augentuberkulose viel häufiger vorkom-

men. Nach dfin Angaben von Rohrschneider sollen auf 100 

solche zur Metastasierung neigende Tuberkulosekranke 7 tuber-

kulöse Augenerkrankungen entfallen. Nach seiner Ansicht 

soll ein gewisser Unterschied zwischen isolierter Lungentuber-

kulose und der zur hämatogenen Verbreitung neigenden Tuber-

kulose bestehen. Wahrscheinlich ist in letzterem 'Falle die 

Abwehrbereitschaft des Organismus schlecht, so daß neue 

Herde entstehen können. Ferner soll nach seinen Beob-

achtungen die Augentuberkulose gutartig sein und oft abortiv 

verlaufen, wenn sie im aktiven Stadium des Primärherdes 

entstanden ist. Entsteht die Metastase dagegen nach Beruhi-

gung des Primärherdes, so ist auch der Verlauf schwerer. 

ülrid konnte diesen Antagonismus der Heilungstendenz, auch 

bei anderen extrapulmonalen Tuberkulosen beobachten. 

Es fällt — besonders bei den chronischen Uveitiden — auf, 

daß die tuberkulösen Uvealerkrankungen sehr oft doppelseitig 

sind. Es ist eine bekannte Tatsache, daß nach dem Entstehen 
* • • 

irgendeiner Infektionsmetastase in einem Organ, die späteren 

Metastasen mit Vorliebe in dem gleichen Organ, oder im Falle 

gepaarter Organe im anderen Organ auftreten. Löwenstein 

versucht, die Neigung zur Erkrankung des anderen Auges mit 

der Bildung eines gewissen Antigens aus den absterbenden 

Geweben des primär erkrankten Organs zu erklären. Dieses 

„Organotoxin" würde besonders auf die homologen Organe 

schädlich wirken und deren Widerstand gegen die spätere 

Infektion herabsetzen. 

Die häufige. Doppelseitigkeit der Uveitiden, die Ähnlich-

keit des Verlaufes und oft auch des klinischen Bildes, ferner 

die Ergebnisse seiner Tierversuche veranlaßten Guillery zu 

der Feststellung, daß die sympathische Ophthalmie eine Er-
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seheinungsform der tuberkulösen Uvealentzündung wäre. Diese 

würde nnter der Wirkung des Toxins der Tuberkulosebazillen 

im Falle des Vorliegens bestimmter Immunitäts- und Dispositi-

onsfaktoren auftreten und in die Gruppe der Tuberkulide 

gehören. Auch nach seiner Ansicht würden in der Uvea des 

erkrankten Auges gewisse, auf die Uvea des anderen Auges 

schädlich wirkende Toxine entstehen. GuMery .führt als 

Beispiel auch die bei Tuberkulose so oft vorkommenden 

symmetrischen Erkrankungen an, wie z. B. die Tuberkulose 

der Nebennieren, bei welcher diese Organe gleichzeitig, oder 

kurz nacheinander erkranken. 

IV. Einteilung der Uvealtuberkulose. 

Die tuberkulöse Uveitis zeigt ein sehr abwechslungsrei-

ches klinisches und histologisches Bild. Die einzelnen Er-

scheinungsformen können oft nicht scharf getrennt werden, 

da viele Ubergangsformen vorkommen. Teils wegen der 

vielartigen Erscheinungsform der Uvealtuberkulose, teils 

wegen der zahlreichen ungelösten Fragen des Tuberkulose-

problems herrscht auf dem Gebiete der klinischen Einteilung 

auch heute noch eine große Verwirrung. Dadurch erklärt sich 

auch die Entstehung der zahlreichen, oft wesentlich verschie-

denen Einteilungen. Trotz der zahlreichen Versuche zur Grup-

pierung der verschiedenen Formen der Uvealtuberkulose nach 

pathologischen, histopathologischen, klinischen und immunbio-

logischen Gesichtspunkten, oder auch mit Kombination dersel-

ben, können wir keine der bisher vorgeschlagenen Einteilungen 

als in jeder Beziehung entsprechende anerkennen. 

Giwsberg teilt die Uvealtuberkulose auf pathologisch-

pathohistologischer Grundlage folgendermaßen ein: A) miliare 

Uvealtuberkulose im Anschluß an Miliartuberkulose, B) chro-

nische Uvealtuberkulose. Bei dieser werden drei Formen unter-

schieden, u. zw. 1. Iritis und Chorioiditis mit mehrfacher 

Knötchenhöldung und heftigen Entzündungsersoheinungen, 

2. diffusse Entzündung, 3. tumorartige Konglomerattuberkel. 

Diese Krankheitsbilder können ohne scharfe Grenze ineinan-

der übergehen. 
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Die Einteilung nach Fuchs wird heute nur selten benützt. 

Er unterscheidet zwei Gruppen: A) Entwickelte Tuberkulose 

(mit Knötehembiidung). Hieher gehört 1. die disseminierte 

Iristuberkulose und die : disseminierte miliare Chorioidea-

tuberkulöse, 2. der Solitärtuberkel oder Konglomerattuberkel. 

B) Uneharakteristisohe Tuberkulose (ohne Knötchenbildung). 

In diese Gruppe werben die serösen, mit Exsudation verbun-

denen Uveitiden eingereiht. • 

Die Einteilung von Gilbert entspricht den klinischen 

Bedürfnissen sehr gut, kann jedoch vom pathologisch-anatomi-

schen und immunologischen Gesichtspunkt beanstandet wer-

den. Er reiht die. Iridocyclitis tuberlulosa au den herdförmigen 

metastat:schen Iridozyklitidein und teilt sie in drei Gruippen 

ein: 1. Miliare kleinknotige Iristuberkulose 4- Solitärtuberkel, 

Granulomtumor, 2. Iridocyclitis chronica mit Präziipitatbiidung 

(Iritis obturans), 3. Iritis plastica exsudativa. 

Bergmeister teilt die im vorderen Tai! der Uvea ablaufen-

den Entzündungen, die Iritis und Iridocyclitis tuberculosa 

— hauptsächlich auf Grund der klinischen Symptome - in fol-

gende vier Gruppen ein: 1. Die sog. „Knötchentubarkulose" der 

Iris mit gar keiner, oder nur sehr geringer Exsudation, 2. Die 

Knötchentuberkulose der Iris mit beträchtlicher Exsudation. 

Diese Form ist meistens bereits mit Zyklitis verbunden, 3. Iri-

dozyklitis mit sehr geringen .Reiz,erscheinungen, ohne Knöt-

chen, ausschließlich mit Exsudationserscheinungen, die jedoch 

für Tuberkulose charakteristisch sind (speckiges Präzipitat 

usw.), 4. Iridozyklitis und Iridocho>rioiditis mit tuberkulöser 

Ätiologie, jedoch ohne kennzeichnende Symptome. Früher ge-

hörten diese Fälle in die Gruppe der sogenannten Uveitiiden 

unbekannter Ätiologie. 

Schieck versuchte eine Enteilung der Uvealituberkulose 

auf Grund der verschiedenen Immunitätsstadien. Auf Grund 

der Theorie von Ranke unterscheidet er drei Stadien: 1. das 

allergische, 2. das anaphylaktische, 3. das Immunitätssiadium 

und trachtet die verschiedenen Formen auf Grund des klini-

schen Bildes, der Erscheinungsform und des Verlaufes in diese 

Gruppen einzureihen. Sei bstve rständ 1 ich kann auch diese Ein-

teilung nicht vollkommen sein, da „es sich um einen leben-

den Organismus handelt, auf welchen ein anderes Lebewesen, 
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der Bazillus wirkt. Die Wechselwirkung erfolgt nicht im Sinne 

einer . chemischen Reaktion, sondern wird dunch zahllose 

innere und äußere Faktoren beeinflußt" (Albrich). 

I n seiner modifizierten Einteilung versucht Werdenberg-

bei der Gruppierung der Augen tuberkulöse den allgemeinen 

Immunitätszustand und den .pathologisch-anatomischen Befund 

mit dem klinischen Bild in Einklang zu bringen. Zur Bestim-

mung des inmuniitätszustandes benützt er die Einteilung von 

Ranke. Als pathologisch-anatomische Grundlage dient die Ein-

teilung nach Albrecht, der eine produktive und exsudative 

Form des tuberkulösen Prozesses unterscheidet. Diese werden 

durch den die Aktivität der Tuberkulose anzeigenden biologi 

sehen Symptomenkomplex, also durch die Prüfung der Sen-

kungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen und die Un-

tersuchung des neutrophilen Blutbildes ergänzt. Auf dieser 

Grundlage trennt er die tuberkulösen Augenkrankheiten in 

zwei Gruppen: I. Inkompensierte, d. h. bösartige Krankheits-

formen. Kennzeichnend ist die üiberempfindüchkeit, eventuell 

negative Anergie. Es handelt sich vorwiegend um exsudative 

Typen die in die I I . Gruppe der Einteilung von Ranke gehö-

ren. — I I . Kompensierte, d. h. gutartige Formen mit günstigen 

Immunitätsverhältnissen. Es besteht keine Überempfindlich-

kieit, die Kranfcheitsfonmen sind vorwiegend produktiv, proli-

ferativ und fibrös. Naeh der Einteilung von Ranke handelt 

es sieh um die Formen des Frühstadiums und des späten Se-

kundärst® diums (I., III .) . Die Einteilung Werdenbergs ist 

besonders bei der Behandlung der Uvealtuberkulose gut 

brauchbar. Nach einzelnen Forschern soll sie jedoch nicht 

restlos annehmbar sein. Nach Kurata soll z. B. die Vielartig-

keit der Augentuberkulose nicht so sehr von dem Immunitäts-

typus, als viel eher von dem aktuellen natürlichen Widerstand 

des Auges bezw. von dessen Verminderung abhängen. 
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V. Statistische Zusammenstellung der im Verlaufe 

von 26 Jahren an der ehemaligen I. Universitäts-

augenklinik in Budapest beobachteten Fälle von 

Uvealtuberk ulose. 

Die Zusammenstellung umfaßt die in den von 1905 bis 

1932 verstrichenen 26 Jahren an obiger Klinik behandelten 

Kranken. Die durch Verletzung verursachten direkten (post-

traumatischen) und indirekten (sympathischen) Uveitiden, fer-

ner die im Anschluß an sonstige Erkrankungen des Auges 

(Keratitis usw.). auftretenden Uveitiden wurden in diese Stati-

stik nicht aufgenommen. Außer der die ganzen 26 Jahre um-

fassenden Statistik habe ich zum Vergleich das Krankengut 

der von 1905—1927 verstrichenen 22, und der von 1928 bis 1932 

verstrichenen 4 Jahre einzeln bearbeitet. Dabei hatte sich 

herausgestellt, daß die Verhältniszahl der tuberkulösen Uveiti-

den in den letzten vier Jahren zugenommen ihat. Dieses häufigere 

Vorkommen der tuberkulösen Uveitis ist jedoch wahrschein-

lich nur ein scheinbares, da angenommen werden kann, daß 

die Zunahme der Verhältniswahl ©her duröh die Vervollkomm-

nung der ätiologischen Diagnostik bedingt sei. Auch die Ab-

nahme der Zajhl der „Uveitiden unbekannter Ätiologie" spricht 

in diesem Sinne. In der Statistik der letzten 4 Jahre ist uns 

noöh aufgefallen, daß wegen Uvealtuberkulose weniger Augen 

enukleiert werden mußten. Es dürfte angenommen werden, daß 

die ZaM der zur Enukleation gelangenden Augen durch die 

wirksamere medikamentöse Behandlung, ferner durch die recht-

zeitige Anwendung der entsprechenden Mittel herabgesetzt 

wurde. 

I n den 26 Jahren von 1905 bis 1932 hatten 45.589 Kranke 

in Behandlung der Klinik gestanden. Darunter litten 771, d. s. 

1.68% an tuberkulöser Uveitis. Die Zahl sämlicher- Kranken mit 

Uveaentzündung — die tuberkulösen mit inbegriffen — betrug 

3602, d. s. 6.7%. Es waren also 21.4% der Uveaentzündung 

tuberkulös. Wegen Uvealtuberkulose wurden 51 Bulbi enu-

kleiert, d. s. 6.6% der tuberkulösen Uveitiden (771). 

In den 22 Jahren von 1905 bis 1928 standen 37,086 Kranke 

in klinischer Behandlung. Darunter litten 539, d. s. 1.4% 
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an Uvealtuberkulose. Die Zahl sämtlicher Fälle von Uvea-

entzündungen — die tuberkulösen inbegriffen — betrag 3034, 

d. s. 8.2%. Es waren d. s. 17.7% der Uveitiden tuberkulös. 

Wegen Uvealtuberkulose wurden 46 Bulbi enukleiert, d. s. 

S.5% der tuberkulösen Uveitiden (539). 

I n den 4 Jahren von 1928 bis 1932 standen 8503 Kranke 

in Behandlung. Darunter litten 232, d. s. 2.7% an Uvealtuber-

kulose. Die Zahl sämtlicher Uveitiden — die tuberkulösen 

inbegriffen — betrug 56S, d. s. 6.7%. Demnach waren 40.8% 

aliler Uveitiden tuberkulös. Wegen Uvealtuberkulose .wurden 

5 Bulbi entfernt, d. s. 2.1% der Uvealtuberkulosen (232). 

Die Mehrzahl der im Verlaufe von 26 Jahren wegen 

Uveitis tuberculosa behandelten 771 Kranken stand im Alter 

zwischen 20—30 Jahren. Die Mehrzahl der zur Enukleation 

gelangten Fälle fiel dagegen auf die Jahre 10—20. In der Ver-

hältniszahl von Männern und Frauen zeigte sich nur eine 

geringe Abweichng, da. unter sämtlichen Kranken nur um 2% 

mehr Frauen gefunden wurden als Männer. Zwischen den 

Jahren 40—60 nahm dieser Unterschied etwas zu, da in dieser 

Altersperiode um 11% mehr Frauen als Männer an Uveal-

tuberkulose gelitten hatten. Unter den zur. Enukleation gelan-

genden Fällen sind die Männer dagegen mit 58% vertreten. 

Was die Lokalisation der Erkrankung anlangt, litten unter 

den 771 Kranken 64% an Iritis-li'idocyclitis, 22% an Chorioidi-

tis, bei 14% hatte die tuberkulöse Entzündung den ganzen 

Uvealtr.akt angegriffen. I n 44% erkrankten beide, in 56% nur 

das eine Auge. Besonders im Falle seröser und plastischer 

tuberkulöser Iridozyklitiden waren häufiger beide Augen er-

krankt. Auffallenderweise hatte die Tuberkulose , das rechte 

Auge häufiger angegriffen als das linke. Unter 432 ein-

seitigen Fällen war in 327 Fällen, also 76%, das rechte Auge 

erkrankt. Auf Grund der Versuche*von Deyl könnte die häu-

figere Erkrankung des rechten Auges mit den Eigenheiten 

der Gefäß V e r s o r g u n g und der Strömungsverhältnisse erklärt 

werden. 
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VI. Klinische und histologische Beschreibung der 

wegen Uvealtuberkulose enukleierten 44 Fälle. 

Unter den 45.489 in den 26 Jahren zwischen 1905 und 1932 

an der ehemaligen .1. Augenklinik in Budapest behandelten 

Kranken litten — wie im vorausgehenden Abschnitt erwähnt, — 

771 an Uvealtuberkulose und wegen der Böstartigkeit des 

Kranklieitsvorganges war in 51 Fällen die Enukleation not-

wendig. I n jedem Falle wurde das schmerzende, oft auch das 

Leben bedrohende Auge wegen Erfolglosigkeit der Behandlung, 

Durchbrechen des Prozesses oder zur Vermeidung des Durch-

bruches entfernt. 

I n 44 von diesen 51 Fällen stand mir sowohl der verarbei-

tete Bulbus, wie auch die Krankheitsgeschichte zur Verfügung. 

Diese 44 Fälle nöchte ich vom klinischen, hauptsächlich aber 

vom pathohistologischen Gesichtspunkt besprechen. 

Als Grundlage für die Gruppierung diente mir die Ein-

teilung von Ginsberg, die jedoch erweitert werden mußte, da. 

sie. die Panophthalmitis tuberculosa nicht enthält. Diese sel-

tene Krankheitsform kam in unserem Krankenguit zweimal 

vor. Meine Einteilung gestaltete sich also folgendermaßen: 

. A) Uveitis tuberculosa acuta, die akut verlaufende tuber-

kulöse Uveaentziindung. In diese Gruppe gehören: 

I. Tuberculosis miliaris uveae, die akute disseminierte -

miliare Uveaentziindinng, welicjhe in Verbindung mit einer 

allgemeinen Miliartuberkulose, oder ohne eine solche auftreten 

kann. Sie kann auf die Iris, oder auf die Chorioidea allein, 

oder auf beide lokalisiert sein. 

I I . Panophthalmitis tuberculosa, die in Begleitung hefti-

ger Entzündungserscheinungen von der Uvea ausgeht und zur 

Erkrankung des ganzen Bulbusi führt. 

B) Uveitis tuberculosa chronica, die chronisch verlau-

fende tuberkulöse Uveaentaündung. I n diese Gruppe gehören: 

I. Iritis und Chorioiditis disseminata tuberculosa, bei 

welcher in der Iris oder in der Chorioidea mehrere Knötchen 

entstehen können. Die begleitenden, entzündlichen Erscheinun-

gen sind sehr gering. 

I I . Uveitis tuberculosa diffusa mit- gleichmäßiger Infiltra-
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tion der Uvea. Die histoilogCscIhen Erscheinungen der Tuber-

kulose können ganz im Hirut-ergrund bleiben. 

I I I . Gesehwulstartige Uveitis tuberculosa, die entweder 

in der Form eines großen Solitärtubsrkels, oder als Zusammen-

schmeilzuiig mehrerer kleiner Tuberkel erscheinen kann. Im 

letzteren Fall handelt es sich um einen Konglomerattuberkel. 

Vor der Besprechung unserer Fälle muß das bei der Verarbeitung 

der Bulbi benützte histologische Verfahren kurz skizziert werden. Die 

Fixation geschah mit Formalin, seltener mit Zenker-Lösung. Nach der 

Fixierung wurde der Bulbus geöffnet um ein leichtes Eindringen der zur 

Einbettung dienenden Substanz in die inneren Höhlen des Bulbus zu 

ermöglichen. Zur Einbettung wurde ausschließlich Ze'.loidin benützt, da 

nach unseren Erfahrungen die Zellen darin am wenigsten schrumpfen. In 

den meisten Fällen wurden Reihenschnitte angefertigt. Gefärbt wurde im 

allgemeinen mit Haematoxylin-Eosin, Haematoxylin-0 ränge und nach van 
Gieson. Sonstige Färbeverfahren werden von Fall zu Fall besonders 

erwähnt. 

VII. Uveitis tuberculosa acuta. 

1. Tuberculosis miliaris uveae. 

Das genaue klinische und histologische Bild der Miliar-

tuberkulose der Aderhaut wurde — wie bereits erwähnt — 1867 

von Cohnheim beschrieben. Auf Grund seiner Forschungen 

machte er auf die häufig vorkommende Tuberkulose der Ader-

haut bei allgemeiner Miliartuberkulose aufmerksam. 

Unter unseren Fällen von miliarer Aderhauttuberkulose 

fand sich nur einer, der in Anschluß an allgemeine Miliar-

tuberkulose aufgetreten war. 

Fall. 1, I. I. lljähriges Mädchen, Stationskranke der medizinischen Ab-

teilung eines Budapester Krankenhauses. In der dritten Woche der vier 

Wochen dauernden Krankheit traten Sehstörungen am rechten Auge auf. 

Die Aderhautveränderungen wurden während der Krankheit durch den 

konsultierenden Arzt der Augenklinik beobachtet und nach dem Tod wur-

den beide Bulbi histologisch verarbeitet. 

Histologischer Befund: Linkes Auge o. B. Rechtes Auge: Bindehaut 

Hornhaut, Sklera intakt. Iris und Ziliarkörper blutreich, stark erweiterte 

Gefäße, keine Tuberkel. Chorioidea wegen der Hyperaemie zweifach ver-

dickt. Hinter dem Äquator 8—10 junge Tuberkel von verschiedener Größe, 

Durchmesser 0.5—1.5 mm. (Abb. 1.). Die kleineren liegen in der Chorio-
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kapillarschicht, die größeren füllen die Chorioidea in ganzer Breite aus. 

Sie bestehen aus großen Epitheloidzellen mit blasigem Kern, in der Rand-

zone zahlreiche Lymphozyten, vereinzelte Plasmazellen. In der Mitte 

meistens nur eine, in größeien Tuberkeln mehrere Riesenzellen. Ab und zu 

einige Pigmentkörnchen. Nur im Zentrum der größeren Knötchen wird 

eine geringe Verkäsung beobachtet. Stellenweise ziehen Gefäße mit intak-

ter Wand durch die Tuberkel, stellenweise sind sie zerstört, so daß nur 

Endothelreste zu sehen sind und auch das Lumen mit Granulationsgewebe 

gefüllt ist. Mit Elastinfärbung können in den Wandresten oft elastische 

Fasern nachgewiesen werden, es sind also Arterienreste. Zerstörte Gefäße 

Abb. 1. Fall 1, Miliartuberkulose der Aderhaut. 

werden vorwiegend im Zentrum der Tuberkel gefunden. Oberhalb der 

kleineren Tuberkel ist die Netzhaut unverändert, größere Tuberkel wöl-

ben sie etwas vor. Die Pigmentschicht ist dann meistens zerstört; stel-

lenweise lockere Bindegewebsverwachsungen zwischen Retina und Cho-

rioidea, welche die Stäbchen-Zapfen-Schicht zerstören. 

In diesem Falle handelte es sieh also um eine typische 

Miliartuberkulose der Aderhaut. Die geringe Verkäsung, der 

verhältnismäßig kleine Durchmesser der Tuberkel spricht für 

einen frischen Prozeß. Beachtenswert ist die Einseitigkeit 

der Erkrankung. 
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2. Panophthalmitis tuberculosa. 

Das klinische und histologische Bild der tuberkulösen 

Panophthalmitis entwickelte sich erst in den letzten Jahrzehn-

ten. Das Krankheitabiild ist noch nicht scharf umschrieben, 

da die Mitteilungen der einzelnen Forscher bedeutende Abwei-

chungen aufweisen. 

Nach Stock würden in diese Gruppe jene tuberkulösen 

Augenentzündungen gehören, die von der Uvea ausgehen und 

aikut, in Begleitung auffallender entzündlicher, exsudativer 

Erscheinungen zur Erkrankung des ganzen Bulbus führen. 

Das Hauptgewicht liegt auf der Ähnlichkeit mit der typischen 

Panoph'thalmife. Als . typische Symptome des Kraihkheitsbildes 

gelten: der exsudativ-entzündliche, nekrotisierende Charakter 

der Entzündung, die rasche Progression, die Einsohmelzamg der 
< 

Retina, maßiges Exsudat im Glaskörper, frühzeitiger Durch-

bruch des Bulbus, Beteiligung der Tenoraschen Kapsel — wenn 

auch nur an umschriebener Stelle — an der Entzündung. Die 

Tuberkelbildung kann ganz fehlen, meistens • wird sie jedoch 

durch die überwiegende Rundzelleninfiltration und ausge-

dehnte Nekrose verdrängt. 

D:e EntstehungswTeise ist noch nicht geklärt. Es ist noch 

nidhit entschieden, ob eine neuenitstandene Metastase notwendig 

sei, oder auch das Aufflammen einer älteren chronisch ver-

laufenden Uvealtuberkulose infolge einer Verschiebung der 

Immunitätsverhältnisse und der Widerstandskraft in negativer 

Richtung zur Annahme einer wahren Panophthalmlitbs tuber-

culosa genüge. 

Die Erkrankung kommt sehr selten vor. Das Schrifttum 

weist bis 1940 nur 9 Fälle auf: je ein Fall, von Lüttge, Demairia, 

KeUermann, De Lieto-Vollaro, Stock, Kägi, M. T. Li, Schöpfer, 

Koyanagi und Masiida. Die ersten fünf Fälle hat Kägi mit 

seinem eigenem Falle in einer zusammenfassenden Arbeit 

beschrieben. 

Unter nnseien 44 Uvealtu'berkulosen kamen zwei Fälle 

von Panophthalmitis tuberculosa vor. 

Fall. 2, M. A. Das linke Auge des 27jährigen Mannes war vor einem 

Monat von einem Tag auf den anderen angeschwollen, entzündet, begann 

zu sezernieren. Er velor angeblich sofort das Sehvermögen. Am Aufnah-
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metag hatte er das Gefühl als ob das Auge „aufgegangen" wäre. Klinischer 

Befund: schlecht ernährter, schwach entwickelter Mann mit positivem 

perkutorischem, auskultatorischem- und Röntgenbefund über beiden Lun-

genspitzen. WaR: negativ. . . 

Augenbefund: Rechtes Auge o. B. Visus: 5/5. Links keine Lichtwahr-

nehmung. Gerötete, ödematöse, ptotische Augenlider, starke Hyperämie, 

chemotische Bindehaut. Oben-innen unterhalb der bulbären Bindehaut 

halbhaselnußgroße Vorwölbung, an deren Spitze eine sternförmige Fistel-

Abb. 2. Fall 2. Panophthalmitis tuberculosa. 

Öffnung Platz nimmt, aus welcher sich grünlichgelber Eiter entleert. Cor-

neaoberfläche uneben, im Gewebe diffuse Trübungen, am Rande tiefe 

Aderung. Vordere Kammer mittelmäßig tief, getrübt. Iris schmutzig-

gelbgrün, Zeichnung ganz verwaschen. Soweit beurteilt werden kann, ist 

der Pupillenrand an mehreren Stellen mit der Linsenkapsel verwachsen. 

Ein Einblick ins Augeninnere ist nicht möglich. 

Histologischer Befund: Bulbus zusammengefallen, deformiert (Abb. 

2). Neben dem Limbus Corneae diffuse Infiltration und spärliche tiefe 
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Aderung. Bindehaut intakt. Im subkonjunktivalen Bindegewebe ist in der 

Umgebung des Limbus eine diffuse, stellenweise kleinknotige Rundzellen-

infiltration sichtbar. Im oberen-inneren Quadranten nimmt unter der Bin-

dehaut eine vom Limbus bis zum Äquator reichende geschwul startige 

Masse Platz. Diese hebt die Bindehaut vorn empor und hat das darunter 

liegende Bindegewebe ganz zerstört. Am Limbus endet sie mit einein 

etwas erhabenen scharfen Rand. Hinten reicht sie, beide Lamellen der 

Tenon-Kapsel einschmelzend, bis zum Äquator, ist aber hier nicht • so 

scharf begrenzt wie vorn. Das Bindehautepithel bedeck ungefähr die 

vordere Hälfte des Qranulationsgewebes. 3—4 mm vom Limbus durch-

bricht der Prozeß die Bindehaut und die Geschwulstmasse wölbt sich 

pilzförmig vor. Rundzelleninfiltration der Sklera. Die Infiltration ist unter-

halb der oben beschriebenen Veränderung dichter und der Durchbruch-

stelle der Bindehaut entsprechend ist auch die Sklera auf einem etwa 

3 mm großen Gebiet durchbrochen, so daß die darüber liegende Masse 

mit der beinahe das ganze Augeninnere ausfüllenden ähnlichen Masse 

zusammenhängt. 

Die Iris ist hyperämisch, mit Lymphozyten und wenigen Plasma-

zellen infiltriert. Diese Zellen liegen im allgemeinen diffus, stellenweise 

bilden sie hauptsächlich im Stroma liegende Knötchen, welche die Iris 

an manchen Stellen vorwölben, stellenweise auch durchbrechen. Der 

Pupillarrand ist beinahe zirkulär mit der Linsenkapsel verwachsen. Vor-

dere Kammer tief, vorwiegend im unteren Teil zahlreiche Zellen, Lympho-

zyten, vereinzelte polynukleäre Leukozyten. Ziliarkörper und Aderhaut 

ganz zerstört, an ihrer Stelle und im größten Teil des Glaskörper findet 

sich eine mit der oben beschriebenen übereinstimmende Infiltrat- und 

Exsudatmasse. Reihenschnitte zeigen, daß das im Inneren des Bulbus und 

das unterhalb der Bindehaut liegende Granulationsgewebe durch die Per-

forationsöffnung der Sklera zusammenhängt. Es besteht vorwiegend aus 

Rundzellen: Lymphozyten, Plasmazellen und vereinzelten Leukozyten. 

Sehr schwache Vaskularisation. Stellenweise mit Eosin rosa gefärbte, 

strukturlose, stellenweise Kerntrümmer und auch Zellumrisse aufweisende 

kleinere Gebiete. Der Aderhaut und dem Ziliarkörper entsprechend kön-

nen in der homogenen Infiltration einige Tuberkel entdeckt werden. 

Netzhaut ganz zerstört. Optikusstumpf bis 1 mm hinter der Lamina 

cribrosa mit Rundzellen diffus infiltriert. Auch hinter der Linse sind in 

2—3 mm breiter Schicht die gleichen Zellen sichtbar. In der Nähe der 

Bulbusmitte im Glaskörper ist die Zellinfiltration nicht so dicht, so daß 

Im Zentrum ein homogenes seröses Exsudat überwiegt. 

Im Gewebspräparat werden hauptsächlich im Zentrum der Tuberkel 

Tuberkulosebazillen gefunden, keine anderen Mikroorganismen. 

Fall. 3, A. F. 14jähriges Mädchen. Das rechte Auge wird seit 1—2 

Monaten immer schwächer. Seit zwei Wochen ist es entzündet, schmerz-

haft. Seit einer Woche bemerkt sie, daß außen am Auge eine Geschwulst 

entsteht. Seit zwei Tagen hat die Entzündung zugenommen, das Auge ist 

verklebt, sezerniert stark. Negativer klinischer Befund. WaR: negativ. 
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Augenbefund: Linkes Auge o. B. Visus 5/5. Am rechten Auge hyperä-

mische, ödematöse Lider, Oberlid ptotisch. Bindehaut stark hyperämisch, 

etwas chemotisch und in Form eines etwa 1 mm breiten Ringes auf die 

Hornhaut geneigt. In der unteren Übergangsfalte viel fadenziehendes Sekret. 

Im oberenäußeren Quadranten befindet sich unter der Bindehaut eine halb-

haselnußgroße, mit der Bindehaut verwachsene Vorwölbung. Hornhautober-

fläche ungleichmßäig, gestichelt, Durchsichtigkeit wegen diffuser Trübun-

gen stark herabgesetzt. Vorderkammer seicht, trübe. Iris schmntzig-

Abb. 3, Fall 3. Panophthalmits tuberculosa. 

gelbgrün, Zeichnung ganz verwaschen, Pupille zirkulär mit der Linsen-

kapsel verwachsen, derbe Okklusionsmembran. Keine Lichtempfindung. 

Wegen Schmerzen und Zunahme der Entzündung wurde das Aiige zwei 

Tage nach der Aufnahme enukleiert. 

Histologischer Befund: Bulbus zusammengefallen, deformiert (Abb. 

3). Hornhaut konisch vorgewölbt. Nur am Randteil diffuse Rundzellen-

lnfiltration und spärliche Vaskularisation. Neben dem Limbus ist die sub-

konjunktivale Rundzelleninfiltration dichter, aber auch hier verwiegend 

diffus, nur ab und zu, hauptsächlich entlang der Gefäße zu Knötchen ver-
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dichtet. Vordere Kammer hauptsächlich wegen der konisch deformierten 

Hornhaut tief. Kammerwinkel zirkulär verschlossen, die angeschwollene 

Iris liegt hier der hinteren Hornhautfläche an. Vordere Kammer — haupt-

sächlich im vorderen Teil — mit lockerem fibrinösem Exsudat gefüllt, im 

Exsudat zahlreiche große Rundzellen und polynukleäre Leukozyten. Iris 

etwa 2—3 fach verdickt. Auf der Oberfläche faserig gebaute, dünne 

Fibrinmembran mit zahlreichen polymorphkernigen Leukozyten und klei-

nen einkernigen Rundzellen. Gefäße stark erweitert mit Formelementen 

gefüllt. Diffuse Rundzelleninfiltration des Stroma. Zerstreut sind auch 

kleinere Infiltrationsherde sichtbar, die stellenweise auch das Pigmente-

pithel durchbrechen. Hinterfläche der Iris flächenhaft mit der Linsenkap-

sel verwachsen. Das Gebiet der Pupille wird durch eine fibrinös faserige 

Membran von etwa normaler Irisdicke verschlossen. Die Stelle des zerstör-

ten Ziliarkörpers und der Aderhaut wird nur durch die stejlenweise erhal-

tene Pigmentschicht angedeutet. An ihrer Stelle finden wir eine lockere 

Exsudations-Infiltrationsschicht. Im allgemeinen finden sich auch hier 

Rundzellen: vorwiegend Lymphozyten, Plasmazellen, darunter aber auch 

einige .1—3 mm große typische Tuberkel. Im Zentrum der größeren ist 

eine käsige Nekrose sichtbar. Die hintere Kammer ist ganz ausgefüllt, 

das zellige Exsudat dringt bis zur Linse. 

Die Netzhaut ist, ebenso wie die Aderhaut, zerstört und mit letz-

terer verschmolzen. Stellenweise bildet sie große Falten, an solchen Stel-

len sind einige Glia-Reste nachweisbar. Die Rundzellenmasse hat die 

Papille ganz zerstört, der Optikusstumpf ist bis V2 mm hinter der Lamina 

cribrosa diffus infiltriert. Gegen den Glaskörper ist die veränderte Netz-

haut ziemlich scharf begrenzt, obwohl im Glaskörper ziemlich vie'.e Zfllen, 

kleine und große mononukleäre Leukozyten sichtbar sind. 

Innenschicht der Sklera überall diffus infiltriert. Im oberen-äußeren 

Quadranten wird diese Infiltration hinter dem Limbus dichter und tiefer, 

in der Gegend des Äquators ist ein 3—4 mm großer Durchbruch sichtbar. 

An dieser Stelle dringt das Exsudat aus der Bulbushöhle heraus und 

nimmt in Form eines flachen Pilzes beinahe den ganzen Quadranten ein. 

Vorn reicht es im subkonjunktivalen Bindegewebe beinahe bis zum Lim-

bus, hinten in der bulbären Lamelle der Tenon-Kapsel bis etwa 3—4 mm 

über den Äquator hinaus. Tuberkel sind darin nicht sichtbar, es besteht 

ausschließlich aus Rundzellen, klein- und großkernigen mononukleären 

und spärlichen Leukozyten und aus fibrinösem Exsudat. 

In diesem Falle wurde keine Bakterienfärbung vorgenommen. Die 

negative WaR, der klinische Verlauf und der histologische Befund ent-

scheiden für eine tuberkulöse Erkrankung. 

Unsere beiden obigen Fälle sehen in der klinischen Erschei-

nungsform, im Verlauf und im histologischen Befund einander 

ähnlich. Die tuberkulöse Entzündung ging in beiden Fällen von 

der Uvea aus und führte in akuter Weise zur Erkrankung des 
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ganzen Bulbus. Die klinischen Symptome traten im Bilde 

einer PanOphthalmitis auf. Auffallend war in den histologi-

schen Präparaten die große Menge der Leukozyten und Bund-

zellen, wogegen die Tuberkelbild 11 ng im Hintergrund geblieben 

war. Nekrosen und Verkäsungen wurden nur in Ideinen 

Flecken gefunden. 

VIII. Uveitis tuberculosa chronica. 

Neben den obigen 3 akuten Fällen zeigten die übrigen 

41 Fälle sowohl 'klinisch wie auch histologisch das Bild einer' 

chronischen tuberkulösen Uveitis. 

1. Uveitis tuberculosa disseminata. 

Diese Form kam in unserem Material nur zweimal vor, 

obwohl sie klinisch oft beobachtet wird. Beachtet man jedoch, 

daß dies die verhältnismäßig mildeste Form der Uvealtuber-

kulose ist, so darf es uns nicht wundernehmen, daß die 

Fälle so selten zur histologischen Verarbeitung gelangen. In 

dem einen Fall stand uns nicht einmal der ganze Bulbus zur 

Verfügung, sondern nur ein durch Iridektomie entferntes 

kleines Stück der Iris.' 

Fall. 4, J. R. 7jähriger schwach entwickelter Knabe. 6 Monate vor 

der Aufnahme entzündete sich das rechte Auge und wurde schmerzhaft, 

die Sehkraft nahm stark-ab. Klinischer Befund: Infiltratio apicis plum. lat. 

d. et Vitium cordis. Eltern gesund. 

Augenbefund: Linkes Auge 0. B. Visus 5/5. Am rechten Auge mittel-

mäßige konjunktivale und ziliare Injektion. Cornea matt, glanzlos, ober-

flache gestichelt. Vorderkammer seicht, ̂  trüb. Fahlbraune hyperämische 

Iris mit verwaschener Zeichnung. Im inneren-oberen Quadranten der Iris 

sind unregelmäßig angeordnet 4 nahezu gleich große, graurosafarbene, 

erhabene, schwach vaskularisierte, glatte Knötchen von der Größe eines 

•farbigen Stecknadelkopfes sichtbar. Das eine liegt in der Richtung von 

12 Uhr neben dem Kammerwinkel und berührt die Hornhaut. Pupille 

unregelmäßig. Augenhintergrund nicht sichtbar. Visus: sieht Handbewe-

gung; Lichtempfindung und Lokalisation gut. 

Nach einer 3 Monate dauernden Alt-Tuberkulinkur, Sonnen-, Quarz-

lichtbestrahlung und örtlicher Behandlung besserte sich der Zustand 
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wesentlich. Die Tuberkel vernarbten zum Teil zum Teil wurden, sie 

resorbiert, das Auge beruhigte sich. Bei der Entlassung Visus 5/70. 

Nach einem halben Jahr meldete sich der Kranke wieder. In der 

Zwischenzeit war er bei keinem Arzt und gebrauchte keinerlei Heilmittel. 

Das Auge ist seit 3 Wochen wieder entzündet und schmerzhaft. 

Augenbefund: Am rechten Auge heftige konjunktivale und ziliare 

Injektion. Cornea matt, Oberfläche gestichelt. Vorderkammer sehr seicht, 

trüb. Iris fahl-grünlichgelb, hyperämisch, Zeichnung verwaschen, in der 

oberen Hälfte fleckenweise atrophisch, im oberen inneren Quadranten mit 

Abb. 4. Fall 4. Tuberkulöses Qranulationsgewebe im Bereich der Pupille. 

der Hornhaut verwachsen, vernarbt. Auf der unteren Hälfte der Iris sind, 

ebenso wie gelegentlich der ersten klinischen Beobachtung, einige grau-

rosafarbene, farbige stecknadelkopfgroße, erhabene Knötchen mit glatter 

Oberfläche sichtbar. Pupillen mittelweit, ungleichmäßig, mit der vorderen 

Linsenoberfläche vollständig verwachsen. Die ganze Pupille ist mit 

einer gelbgrauen, dicken Okklusionsmembran ausgefüllt, aus deren Mitte 

ein etwa 1/3 pupillengroßes ebenfalls gelbgraues zapfenartiges Gebilde in 

die vordere Kammer eindringt und die hintere Fläche der Hornhaut beinahe 

erreicht. In der Richtung von 2 Uhr dringt von der Iris ein kleiner brücken-

artiger Fortsatz in das Pupillengebiet und hängt mit dem als Granulations-

gewebe imponierendem zapfenartigem Fortsatz zusammen. Augenhinter-



33 

grund nicht sichtbar. Visus: Kein Objektsehen, Lichtwahrnehmung und 

Lokalisation gut. Tensio: n + 3. Am linken Auge normale Verhältnisse. 

Visus 5/5. 

Neben der örtlichen Behandlung wurde wieder eine Quarzlichttherapie 

und eine vorsichtige Alt-Tuberkulinkur durchgeführt. Die Krankheit ver-

schlechtert sich jedoch, in der Iris entstehen neue Tuberkel, die bereits 

vorhandenen schreiten an den Rändern weiter fort und fließen zum Teil 

zusammen. Die Tuberkel füllen die untere Hälfte der vorderen Kammer 

beinahe ganz aus, stellenweise dringen sie bis zur hinteren Oberfläche 

der Cornea vor. Wegen der Verschlechterung und wegen der starken 

Abb. 5. Fall 4. Disseminierte Tuberkulose der Iris. 

Schmerzen wurde 23 Tage nach der Aufnahme das blinde Auge enukleiert. 

Histologischer Befund: Sklera, Chorioidea, Optikus intaki In der 

Netzhaut stellenweise zystische Degeneration. An den Randteilen der 

Hornhaut, besonders in der unteren Hälfte diffuse Rundzelleninfiltration. 

Der obere-innere Quadrant der Vorderkammer ist mit einem von der Iris 

ausgehenden lockeren Narbengewebe ausgefüllt, in welches einige 1U—1 

mm große, hauptsächlich Epitheloidzellen und 1—2 Riesenzellen enthal-

tende Herde eingebettet sind. An Stelle des Irisstromas wird hier ein 

Narbengewebe gefunden, in welchem stellenweise ebenfalls mit Narben-

gewebe durchsetzte Tuberkelreste zu sehen sind. Das Pigmentepithei ist 

unregelmäßig, stellenweise fehlt es, an anderen Stellen ist es zu großen 

Knoten zusammengeballt und wandert in das vernarbte Irisgewebe ein. Der 

3 
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Pupillenrand ist mit der vorderen Linsenkapsel zirkulär verwachsen. Im 

Gebiete der Pupille wird eine aus epitheloiden und Rundzellen bestehendes 

zapfenförmiges Narbengewebe gefunden, in welches lockere Bindegewebs-

fasern aus der oben beschriebenen Irisveränderung eindringen (Abb. 4). 

Das untere V« der vorderen Kammer ist mit einem aus typischen 

Tuberkeln bestehendem Narbengewebe ausgefüllt, welches die Iris vollstän-

dig zerstört hat, so daß deren Stelle nur durch wenige Pigmentreste ange-

deutet wird (Abb. 5. und 6.). Die einzelnen Tuberkel bestehens aus großen 

Epitheloidzellen mit blasigem Kern. In ihrer Mitte befinden sich 1—2 ovale 

oder unregelmäßige Riesenzellen. Geringe Verkäsung im Inneren der 

Abb. 6. Fall 4. Disseminierte Tuberkulose der Iris 

größeren Tuberkel. In den Randteilen zahlreiche Lymphozyten und wenig 

Plasmazellen, die eine Art Scheidewand zwischen den einzelnen Tuberkeln 

bilden. In dem gesunden Iristeil und im Corpus ciliare wird eine diffuse 

uncharakteristische Rundzelleninfiltration gefunden. 

Krankheitsverlauf und histologisches Bild zeigen, daß die 

Krankheit mit einer milden, zur Heilung neigenden dissemi-

nierten knotigen Tuberkulose der Iris begann. Wahrschein-

lich verursachte eine hochgradige Abnahme der Immu-

nität die in der Zunahme der Zahl der Tuberkel, deren Pro-

gression und Zusammenschmelzung erscheinende Verschlechte-

rung des Krankheitsvorganges. Die zweite, schwerere Erkran-

kung wurde offenbar durch eine endogene Reinfektion veruv-
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sacht. Dafür spricht die entferntere LokaJisation des späteren 

Prozesses im unteren Teile der Iris und die bindegewebige 

Abkapselung und' Vernarbung des ersten Herdes. 

In unserem zweiten in diese Gruppe, gehörenden Fall (Fall 5 J. K.) 

war das Auge der 29 jährigen Kranken seit 4 Wochen entzündet. Seither 

sieht sie mit diesem Auge schlechter. Auch vorher sollen beide Augen 

schwach gewesen sein; seit Kindheit besteht Nystagmus. Vom 14. 

Lebensjahr angefangen war sie oft kränklich, hustete und litt an Blind-

darmentzündung, Magenblutung, Ohrenschmerzen und Nervenleiden. Tu-

berkulosenegativer internistischer Befund. WaR: negativ. 

Augenbefund: An beiden Augen oberflächliche, rauchartige Hornhaut-

trübungen, Nystagmus, Amblyopie. Am rechten Auge sonst normale Verhält-

nisse. Visus 5/öo. Am linken Äuge mäßige korijunktivale und ziliare Injek-

tion. Cornea von den Trübungen abgesehen intakt. Iriszeichnung normal, 

leichte Hyperämie. In der Gegend von 6—7 Uhr ist die graue Farbe der 

Iris verändert und es sind dort zwei, stecknadelkopfgroße, grau-

rosa, erhabene, radiär angeordnete Knötchen sichtbar, von welchen das 

eine neben dem Pupillarrand liegt. Der Pupillarrand zeigt hier eine kleine 

Einbuchtung, so daß die mittelweite Pupille hier nicht rund ist. Im übrigen 

normale Verhältnisse. Visus: 70, nicht korrigierbar. 

Die Veränderung trotzt jeder örtlichen und allgemeinen Behandlung, 

es wird nicht die geringste Besserung beobachtet. Nach einer Woche ist 

das Kammerwasser noch trüber, am Boden der Kammer ist ein 2 mm 

hohes fibrinöses Exsudat entstanden. Visus: Fingerzählen von 2 m. Die 

beiden Irisknötchen werden am darauffolgenden Tage durch Iridektomie 

entfernt. Glatte Heilung. Die-Kammer wird wieder klar. 20 Tage nacii 

der • Operation wird die Kranke mit beruhigtem Auge entlassen. Die 

Sehschärfe hat sich auf 5/ao gebessert. Die Kranke meldete sich nicht wie-

der, so daß uns von ihrem weiteren Schicksal nichts bekannt geworden ist. 

Histologischer Befund: In den ausgeschnittenen Irisstückchen fin-

den wir zwei, im Durchmesser 2—2.5 mm messende Tuberkel. Sie liegen 

im Stroma und wölben die Vorderfläche der Iris hervor. Sie bestehen aus 

typischen Epitheloidzellen, in der Mitte 1—2 Riesenzellen und geringe 

Verkäsung. Die perifokale Zone fehlt, um die Tuberkel herum liegt ein 

unverändertes Irisstroma. mit auffallend wenig Rundzellen. Stromagefäße 

etwas erweitert, mit Blut gefüllt. Am größten Durchmesser der Tuberkel 

fehlt die .Pigmentschicht der Iris. Die Tuberkel nehmen hier die ganze-

Dicke der Iris ein, so daß nur vereinzelte Pigmentschollen zwischen den 

Epitheloidzellen sichtbar sind. In den Randteilen der Tuberkel einige 

Koch-Bazillen: 

In ihrem klinischen Verlauf und histologischem Bilde entsprechen 

diese Tuberkel in jeder Beziehung den in dem' nach der Schieck sehen 

Einteilung dritten Immunitätsstadium auftretenden torpiden, auf Behandlung, 

kaum ansprechenden Tuberkeln. 
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2. Uveitis tuberculosa diffusa. 

Die diffuse tuberkulöse Entzündung der Uvea wi^rdo 

zuerst von Wagenmann (1888) an Hand eines Falles beschrieben. 

Wie bei der akut verlaufenden Panophthalmitis tuberculosa 

dominiert auch hiier die gleichmäßige Rundzelleninfiltration 

der Aderhaut, während der charakteristische tuberkulöse Auf-

bau im Hintergrund bleibt. I n der diffusen Rundzel 1 eninfil tra-

tton finden wiir nur ab und zu vereinzelte, aus Epitheloidzellen 

bestehende Inseln, aus welchen Riesenzellen auch ganz fehlen 

können. Die Infiltration erstreckt sich meistens auf sämtliche 

Schichten der Uvea und verdickt diese 2—3-fadh. Die regressi-

ven Veränderungen, Nekrose und Verkäsung sind gering. Fxü- / 

her wurde die tuberkulöse Panophthalmitis dieser Gruppe zuge-

teilt. Zwischen den beiden Gruppen besteht jedoch sowohl in 

der 'klinischen Erscheinungsform, wie auch dm Verlauf und 

histologischem Befund ein wesentlicher Unterschied. 

Unter xinseren Fällen fanden wir nur in einem einzigen 

Fall (Fall 6.) eine diffuse Uvealtuberkulose. Sie kam außer-

dem in weiteren d(rei Fällen (Fall 7., 8. und 9.) vor, jedoch in 

Begleitung eines tuberkulösen Prozesses anderen Charakters. 

I n zwei Fällen in Begleitung eines aus der Aderhaut ausgehen-

den Konglomerattuberkels, in einem Falle aber bei einem 

Lupus vulgaris des Gesichtes und der Bindehaut. 

Fall 6. A. Sch. 14jähriger schwach entwickelter und ernährter 

Knabe. Rechtes Auge seit 3 Monaten von Zeit zu Zeit entzündet und 

schmerzhaft. Seither Abnahme des Sehvermögens. Seit drei Wochen 

bemerkt er auf der äußeren Seite, des Augapfels eine Geschwulst, seit 

•2 Wochen steht das Auge vor und er sieht auf dieser Seite gar nicht mehr. 

Familienanamnese und WaR: negativ. Internistischer Befund: Infiltrativ 

apicis pulmonis 1. d. 

Augenbefund: Linkes Auge o. B. Visus SIS. Rechtes Auge: mäßige 

Protrusion, heftige konjunktivale und ziliare Injektion. Temporal befindet 

sich auf der Sklera eine graurote, plateauförmige, etwa 2 mm hohe, glatte 

Vorwölbung, die den ganzen äußeren Quadranten des Bulbus einnimmt, von 

der Ubergangsfalte nach vorne bis zum Limbus reicht und mit der Sklera 

verwachsen ist. Die Bindehaut ist darüber nicht verschieblich und enthält 

zahlreiche erweiterte Blutgefäße. Hornhaut matt, gestichelt, -an den Rand-

teilen schwach vaskularisiert. Neben dieser Vorwölbung ist die Hornhaut 

sektorenförmig dicht infiltriert. Die Kammer ist seicht, trüb, die Iris matt-

grünlichbraun, hyperämisch, die Zeichnung verwaschen. Wegen zahl-
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reichen hinteren Verwachsungen ist die Pupille unregelmäßig. Augenhinter-

grund nicht sichtbar. Visus: Keine Lichtempfindung. 

Am Tage nach der Aufnahme nekrotisiert die Bindehaut über der 

Geschwulst auf einem 2—3 mm großem Gebiete und durch die derart ent-

standene Öffnung entleert sich wenig grünlichgelber krümeliger Eiter, 

Enukleation am nächsten Tag. 

Abb. 7. Fall 6. Uveitis tuberculosa diffusa mit Durchbruch der Sklera. 

Histologischer Befund (Abb. 7.): Die Hornhaut ist neben dem Lim-

T)us in der Ausdehnung eines 2—3 mm breiten Ringes mit Rundzellen diffus 

durchsetzt und schwach vaskularisiert. Temporal ist die Infiltration und 

Vaskularisation dichter und reicht beinahe bis zum Zentrum, ist aber auch 

hier auf den subepithelialen Teil des Stratum proprium beschränkt. Horn-

haut sonst intakt. Im subkonjunktivalen Bindegewebe finden wir neben 

dem Limbus eine aus kleinen Rundzellen bestehende diffuse, stellenweise 

zu kleinen Knötchen verdichtete Infiltration, auf der äußeren Bulbushälfce 

zwischen Bindehaut und Sklera eine dicke Infiltratmasse. Dieses Infiltrat 

bildet vorne neben dem Limbus zwischen Bindehaut und Sklera eine 
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2—3 mm dicke Schicht, die nach rückwärts, immer dünner werdend, im 

episkleralen Bindegewebe beinahe bis zum Äquator reicht. Über der In-

filtratmasse ist die Bendehaut im horizontalen Meridian 2—3 mm vom 

Limbus entfernt auf einem etwa 2 mm 'großem Gebiete nekrotisch. Durch 

diese Öffnung hebt sich das Infiltrat etwas über die gesunde Bindehaut 

empor. Serienschnitte zeigen, daß die Sklera zwischen Limbus und 

Äquator auf einem 2—3 mm großen Gebiete durchbrochen ist und aus dem 

Inneren des Bulbus die an Stelle der Chorioidea befindliche InfiUratmasse 

durch diese Öffnung durchdringend das oben beschriebene geschwulst-

artige Infiltrat zwischen Bindehaut und Sklera bildet. 

Aderhautgewebe ist nirgends zu erkennen, es ist überall mit 

Rundzellen gleichmäßig infiltriert und 2—3 fach verdickt. Die Infiltration 

ist sehr dicht, Zelle liegt neben Zeile, zwischen diesen sind nur vereinzelte 

dünne Kapillaren und Aderhautpigmentschollen sichtbar. Die Zellen des 

Infiltrates sind stellenweise in verschieden großen runden Flecken blasser 

gefärbt. Zellgrenzen auch hier gut sichtbar, Kernumrisse scharf. In der 

Mitte der größeren Flecke sind jedoch kleinere Nekrosen sichtbar, in 

welchen das Plasma zu einer homogenen Masse zusammengeschmolzen ist, 

in welchem die Kerne zu kleinen Schollen zerbröckelt zerstreut liegen. In der 

Infiltratmasse sind auch einige 2—3 mm große typische Tuberkel sicht-

bar. Die Verdickung der Aderhaut und deren dichte Infiltration reicht 

zirkulär bis zur Ora serrata, von hier angefangen nimmt sie gleichmäßig 

ab, so daß die Struktur des Fortsatzes des Ziliarkörpers und der Iris 

deutlich sichtbar ist. In beiden wird eine geringe diffuse Rundzelleninfil-

tration beobachtet. Gefäße weit, mit Blut gefüllt. Pupillarrand beinahe 

zirkulär mit der Vorderfläche der Linse verwachsen. In der Vorderkammer 

zahlreiche Zellen, kleinere-größere mononukleäre Leukozyten. Auf der 

Hinterfläche der Hornhaut einige größere Präzipitatkörnchen. 

Netzhautstruktur beinahe überall verloren. Sie ist zum größten Teil 

mit der verdickten und infiitrierten Aderhaut verschmolzen. An einigen 

Stellen ist sie jedoch losgelöst und. der subretinale Raum ist mit 

zallreichem Exsudat ausgefüllt. Auch hier finden wir vorwiegend Rund-

zellen, zwischen ihnen wenig Fibrin und Bindegewebsfasern. Auch die 

losgelösten Netzhautteile sind vollkommen zerstört. Nur in der Umgebung 

der Papille ist die Struktur hauptsächlich auf der nasalen Seite zu erken-

nen. Gefäße der Papille gefüllt, die temporale Hälfte mit Rundzellen diffus 

infiltriert, die Infiltration reicht jedoch nur bis zur Lainina cribrosa. Glas-

körper größtenteils resorbiert, im Rest wenig Zellen, Lymphozyten, klein-

und großkernige Leukozyten, einige Eosinophile und dünne Bindegewebs-

bündel. 

Unsere, folgenden beiden Fülle sind sehr ähnlich. In bei-

den Fällen fanden wir im größeren Teile der Aderhaut eine 

diffuse tuberkulöse Entzündung. Die mit Rundzellen dicht 

infiltrierte Aderhau.t ist 2—3 fach verdickt. Anschließend wird 

eine aus der Aderhaut ausgehende, a.us typischen Tuberkeln 
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zusammengesetzte tumorartige Konglomeratmasse gefunden. In 

dem einen Falle liegt sie hinten neben dem Optikus, im ande-

ren Falle füllt sie beinahe die Hälfte der Bulbushöhle aus. 

Fall 7. A. D. 16jähriges Mädchen. Seit 5 Monaten nimmt die Seh-

kraft des rechten Auges ab. Anfänglich war das Auge entzündet, die 

Entzündung hörte' nach 2 Monaten auf. Inzwischen wurde die Gesicht-

störung noch schwerer. Seit etwa 3 Wochen ist das Auge wieder entzün-

det und schmerzhaft. Vater an Lungentuberkulose gestorben. 

Abb. 8. Fall 7. Uveitis tuberculosa diffusa und Tuberculosis conglomerata 
uveae in demselben Auge. 

Augenbefund: Am rechten Auge heftige konjunktivale und ziliare 

Injektion mit stark erweitertem Kapiellargetäßnetz. Hornhaut matt, ir> 

ganzen fein vaskularisiert. Die Iris ist mit der hinteren Hornhautfiäche 

flächenhaft verwachsen und infolge der Narben ist die Zeichnung ganz 

verwaschen. Das Pupillengebiet ist durch eine gelblichgraue Exsudatmasse 

verschlossen, so daß das Augeninnere nicht sichtbar ist. Tension: n + 3. 

Visus: keine Lichtempfindung. Am linken Auge normale Verhältnisse. Visus 
5/ü. Wegen der großen Schmerzen nach 2 Tagen Enukleation. 


