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Differentialdiagnostik der Uveitis

von
Armin ETTL *)

Differential Diagnosis of Uveitis

Synopsis: After ashort introduction to the aetiology and pathogenesis of intraocular inflammatory dis-
ease, a selective approach to diagnostic testing, based on careful history and clinical findings, is presented.

In addition new uveitic entities are mentionned briefly: AIDS and CMYV retinitis, acute retinal nectosis syn-
drome connected to herpetic infections, white dot syndromes, diffuse unilateral subacute neuroretinitis, uveitis in
Lyme disease, EBV-infection, ocular amebiasis, uveitis in multiple sclerosis and others.

Finally a strategy for a diagnostic workup of patients with uveitis is presented.

1. Einleitung:

Die Diagnostik der Uveitis stellt ein besonderes Problem dar, einerseits aufgrund der Vielzahl
der zu Grunde liegenden Erkrankungen, die weit tiber das Fachgebiet Augenheilkunde hinausfiih-
ren, andererseits kann in vielen Féllen keine auslésende Ursache fiir die Uveitis gefunden werden.
Die vorliegende Arbeit soll helfen, zu ciner systematischen und rationalen Vorgangsweise bei der
Diagnostik dieser Erkrankung beizutragen.

2. Atiologie und Pathogenese:

Die Ursachen der Uveitis und deshalb auch die diagnostischen Tests sind duBerst vielfiltig
Tab. 1).

( Dgs akute retinale Nekrosesyndrom wird mit Herpesvirus-Infektionen (HSV, VZV) in Ver-
bindung gebracht (SARKIES et al., 1986; DOFT et al., 1985; KELLY et al., 1990). Fiir das presu-
med ocular histoplasmosis sydrome (POHS), das in Gebieten, wo systematische Infektionen mit
Histoplasma capsulatum endemisch sind (Mississippigebiet), haufiger vorkommt (GANLEY,
1984) als in Europa (BRAUNSTEIN et al., 1974), ist ein kausaler Zusammenhang mit dem Erre-
ger Histoplasma capsulatum zwar wahrscheinlich, jedoch nicht gesichert.

Vom POHS mit den typischen in der mittleren Fundusperipherie gelegenen weiBlichen ”Hi-
stoflecken”, peripapillirer Aderhautatrophie und subretinalen neovaskulidren Membranen im Ma-
culabereich bei klarem Glaskérper, sind die Endophthalmitis und die Chorioretinitis bei systemi-
scher Histoplasmose zu unterscheiden (SCHOLZ et al., 1984; MACHER et al., 1985).

Die Immunpathogenese der Uveitis beim Menschen ist noch weitgehend ungeklart: Von den 4
Typen der Immunreaktion nach Coombs spielt moglicherweise die Typ IV-Reaktion (Aktivierung
zytotoxischer T-Lymphozyten) eine iberragende Rolle (NUSSENBLATT et al., 1985). Ein Mo-
dell fiir die Typ IV-Reaktion im Auge ist die experimentelle allergische Uveitis (EAU), die man bei

*) Anschrift des Verfassers: Dr. A. Ettl, Univ.-Klinik fiir Augenheilkunde, AnichstraBe 35, A-6020 Innsbruck,
Osterreich.
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Tab. 1: Atiologie der Uveitis. (a = Uveitis anterior, p = Uveitis posterior, i = Uveitis intermedia, V = Vaskulitis,
R = Retinitis, C = Chorioiditis, Rc = Retinochorioiditis, Cr = Chorioretinitis, RPE = Retinale Pigment-
epitheliitis, S = Serologie, K = Kultur, A = Abstrich).

Atiologie Lokalisation | Diagnostik Literatur
1. Mikrobiell:
a) viral
— Herpes simplex Virus (HSV) a, p S (IgM, IgG), K, Polymerase-chain- [28, 65, 27]
reaction (PCR)
— Varizella-Zoster-Virus (VZV): Zoster|a, p (R) S, K, PCR [46, 19, 72]
— VZV: Varizellen a,p S, K, PCR [40]
— Epstein-Barr-Virus (EBV) a, p, (C) S, K, PCR [2,73,79]
— Zytomegalie- Virus (ZMV) p(R) S, K, PCR [54]
— Influenzaviren, Coxsackie- Viren a,p S [69]
— human immunodeficiency virus (HIV) | p HIV — ELISA [68]
— Masern-, Rételn-, Mumpsvirus a, p S [69]
— ”slow virus” — subakute sklerosie- p Liquorpunktion, Neurologie [69]
rende Panenzephalitis (SSPE)
b. Chlamydia spp., Mycoplasma a S [69]
¢. Bakterien a,p S5, K {72, 7]
spezielle bakterielle Erreger:
— Borrelia burgdorferi a,p(C,R),V 88, Liquor, Neurologie, Dermatologie | [5,6,44,42)
— Mycobakterium tuberculosis a,p(C) Tine-Test, Sputum, Thoraxrontgen [72)
— Treponema pallidum a, p (C) TPHA, FTA-Abs (wenn TPHA pos.) [[72, 3]
Dermatologie
— Gonococcus a,p(C) S, Dermatologie {71
— Mykobakterium avium, Nocardia a, p S, HIV-Test 7
— Listeria, Leptospira, Brucella a, p (C, R) | Anamnese (Zoonosen!), S {72, 7]
d. Pilze Anamnese (Abwehrschwiiche?) [9, 19}
HIV-Test
~ Candida, Aspergillus, Torulopsis, a,p(C,R) |S,K
Preumocystis carinii, Kryptokokkus,
Coccidioides, Mucor, Sporotrichium
— Histoplasma capsulatum a, p (C) S, Histoplasmintest, Thoraxrontgen (67, 47, 23]
— Tropische Mykosen (z.B. Blastomyces)| a, p S, Tropenanamnese [61]
e. Protozoen:
— Toxoplasma gondii (a), p (Rc) | ELISA (Serum, Kammerwasser), KBR, |[50, 21, 77]
+ Schadelréntgen
— Giardia lamblia a,p Stuhl (* Diinndarmbiopsie) [50]
— Acanthaméba-Keratitis p Hornhautabstrich (Calcofluorfarbung) | [37]
— Entamoba spp. p Stuhl, Ultraschall (Leber), Tropen- [9]

anamnese
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Atiologie Lokalisation | Diagnostik Literatur
f. Helminthen: Differentialblutbild (Eosinophilie)
= Toxocara canis, T. cati a <p (R, C)| S (ELISA), Intraoculire Probe (ELISA)| |50, 8]
— Cysticercus ap Stuhl, intraoculdre Probe [50]
— unbekannte Nematoden ( Baylisas- p (DUSN) | Kontaktglasuntersuchung [24, 39]
caris procyonis?)
— Onchozerca volvulus a,p Tropenanamnese, Spaltlampe, Haut- [61, 78, 12]
biopsie, S (KBR, Immunfluoreszenztest)
2. Immunologische Systemerkrankungen:
a. Rheumafaktor (RF)-negative Arthritis: RF, CRP, Rontgen, Rheumatologie
— juvenile rheumatoide Arthritis a antinuklire Antikérper (ANA); C3, C4 | [38]
— Spondylarthritis ancylopoetica a HLA B27, lleosakralrontgen, [4]
(Morbus Bechterew) S (Klebsiella)
— Psoriatische Arthritis HLA B27, B17; Rontgen (Hand, Fu) |[50]
— Morbus Reiter HLA B27, Harnstatus, Réntgen (meist | [59]
Knie, Sprunggelenk), S ( Yersinia,
Salmonella, Shigella), Harnrohren-
abstrich (Chlamydia, Ureaplasma),
Dermatologie
b. chron. entziindl. Darmerkrankungen:
— Colitis ulcerosa, Morbus Crohn a,p V Endoskopische Biopsie [22, 35}
— Morbus Whipple p.V Biopsie [50]
c. Morbus Behcet: a, p, (R, V) | HLA BS, Dermatologie, Neurologie {50, 16]
d. Kollageno'sen: v CRP, ANA (’Subtypen), RF (oft pos.) |[30, 48, 76]
. C3,C4; Elektrophorese
— System. Lupus erythematodes (SLE) |p, V DNA-Antikorper [26]
— Panarteriitis nodosa v Muskelbiopsie [50]
— Polychondritis a,p V [50]
3. Idiopathische Systemerkrankungen:
— Sarkoidose a,p Schirmertest, Serumkalzium, [53]
Angiotensin converting-enzyme,
Gallium-scan, Thorax-Réntgen, Binde-
hautbiopsie, Internist, Dermatologe
— Wegener’sche Granulomatose a,p,V Thoraxrontgen, Internist [71}
— Vogt-Koyanagi-Harada-(VKH)- a+p(C) HLA Bw22, B53, Dr 4; Lumbalpunk- |[50, 70]
Syndrom tion, Neurologie, Audiogramm,
Dermatologie
— Multiple Sklerose a, p (C,R) [HLA Dr 2 (?), Lumbalpunktion, [59]
Neurologie, MRI
— Kawasaki-Syndrom (oculomuco- a Pédiatrie, Cardiologie [50, 11]

kutanes Lymphknotensyndrom)
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Atiologie Lokalisation | Diagnostik Literatur
4. Autoimmunologische Augen-
erkrankungen:
— phakogene Uveitis a>p Status post Cataract-Operation, [50]
Cataracta hypermatura, Trauma
— sympathische Ophthalmie a+p,(C) |Anamnese (Trauma, Operation) [50}
5. Idiopathische Augenerkrankungen:
— Fuchs’sche Heterochromiezyklitis a Heterochromie; feine diffuse Horn- [45])
hautendothelprizipitate; + Cataract,
Glaukom
— Glaukomatozyklitische Krise a Glaukomanfille, feine diffuse Horn- [31
(Posner-Schlossmann-Syndrom) hautendothelprizipitate, HIA Bw 54
— Pars planitis i,V ”Schneebank” im Parsplana-Bereich 1
— Zyklitis L,V “schneeballartige” Glaskorpertriibun- | [69]
— Senile Vitritis L,V gen, zelluldre Glaskérpertriibungen,
— Irvin-Gass-Syndrom a, i Anamnese, FAG
— Birdshot Chorioretinopathie p(C) FAG, HLA A29 [64, 51]
— Serpigindse/geographische p(O) FAG [29]
Chorioditis
— Akutes retinales Nekrosesyndrom p(R) S (HSV, VZV, EBV), FAG [65, 19, 15,
(ARN) 80, 18]
— Akute plakoide multifokale posteriore [ p (RPE) FAG, EOG [63, 34]
Pigmentepitheliopathiec (APMPPE)
— Akute retinale Pigmentepitheliitis p (RPE) FAG, EOG, S (EBV) [43, 20]
(ARPE)
— Multiple evanescent white dot p FAG, ERG [37]
syndrome (MEWDS)
— Presumed ocular histoplasmosis p HLA B27, Histoplasmintest (pos.), [67, 23, 10,
syndrome (POHS) S (Histoplasma), Thoraxrontgen, FAG | 50]
— Muitifokale Retinochorioiditis R,C FAG [50, 10, 66]
("Pseudo-POHS™)
— Subretinale Fibrose u. Uveitis- p FAG, EOG, ERG [55]
Syndrom

der Ratte durch Injektion von retinalem S-Antigen (aus dem Bereich der Photorezeptoren)
erzeugen kann und mittels aktivierter T- Lymphozyten erkrankter Tiere auf andere Tiere libertra-
gen kann (ROZENSZAJN et al., 1986). Dieses Konzept konnte auf bestimmte Uveitisformen des
Menschen, wie sympathische Ophthalmie und phakogene Uveitis libertragen werden (NUSSEN-
BLATT et al., 1989; CHAN et al., 1985). Antikorper gegen retinales S- Antigen bei chronischer
vorderer Uveitis sind wahrscheinlich eine Folge chronischer Gewebsschiddigung (UUSITALO et
al,, 1991). Als Hinweis fiir eine zellvermittelte Inmunreaktion kénnte auch eine Erhéhung der In-
terleukin-II-Rezeptoren im peripheren Blut bei bestimmten Uveitisformen gelten (PHILIPP,
1992). Beim Morbus Bechterew und eventuell bei der HLA-B-27-positiven Uveitis anterior wird
eine Kreuzallergie zwischen Klebsiella- Antigen und HLA-B-27 als Ursache der Erkrankung an-
genommen (HOLLAND et al., 1983). Bei Morbus Reiter bestehen Hinweise auf eine Kreuzaller-
gie zwischen enteropathogenen Yersina, Salmonella, Shigella spp. oder venerisch iibertragen Chla-
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mydia oder Ureaplasma spp. und HLA-B-27 (NUSSENBLATT et al., 1989). Der Typ IlI- Reak-
tion (zirkulierende Immunkomplexe) wird eine Rolle bei der Pathogenese der okuldren Vaskulitis
(z.B. bei Kollagenosen, Morbus Behcet) zugeschrieben (NUSSENBLATT et al., 1989). Der dia-
gnostische Wert der Bestimmung von zirkulierenden Immunkomplexen im peripheren Blut ist je-
doch fraglich (NUSSENBLATT et al., 1989). Bei der mikrobiell bedingten Uveitis ist neben der di-
rekten gewebsschiadigenden Wirkung der Erreger auch eine allergische Reaktion auf Mikrobenan-
tigene wichtig (z.B. Typ IV-Reaktion auf Tuberkelbakterien).

Ein pathogenetischer Zusammenhang der Uveitis mit sogenannten "Herderkrankungen” er-
scheint aus heutiger Sicht zumindest sehr zweifelhaft.

3. Anamnese und Untersuchung:

Einen Eckpfeiler der Uveitisdiagnostik stellt die genaue Erhebung der Anamnese dar. Alter,
Geschlecht und demographische Daten des Patienten sollten besonders beriicksichtigt werden
(Tab. 2) (NUSSENBLATT, et al., 1989). Dann folgt eine genaue Familien-, Sexual-, Allgemein-,
Medikamenten- und Augenanamnese (Tab. 3).

Tab. 2: Alter, Geschlecht, demographische Daten und Disposition zur Uveitis. (K = Kinder, J = Jugendliche, E=
Erwachsene ca. zwischen 20 - 50 Jahren, A = Patienten ilter als 50 - 60, m = ménnlich, w = weiblich).

Upveitis g:;z:;it;e Geschlecht Demographische Daten
Toxocariasis K m, w -

Juv. rheumatoide Arthritis K w>m -

Kawasakisyndrom K m, W -

Pars planitis K,J m, w -

Mb. Eales J m, w —

Mb. Bechterew E m>w -

Mb. Behcet E m>w Ostl. Mittelmeerlander, Japan
Mb. Reiter E m>w -

Heterochromiezyklitis E m, w —
Posner-Schlossmannsyndrom E m, w —

Sarkoidose E m, w Schwarze > Weile
APMPPE, ARPE E m, w —

MEWDS E w>m —

POHS E w>m Mississippigebiet (USA)
Subretinales Fibrose-Syndrom E w Amerikanische Schwarze
VKH-Syndrom E m, w Inder, Japaner

Birdshot- Chorioretinopathie E w>m —

Serpigindse Chorioditis A m, w -

Senile Vitritis A m, w _

Multifokale Retinochorioiditis A w>m Europa, USA
("Pseudo-POHS”)
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Tab. 3: Anamnese und Uveitis.

Anamnese

Hinweis auf

1. Familienanamnese:

Toxoplasmose der Mutter wihrend der Schwanger-
schaft

2. Sozialanamnese:
Drogen

Haustiere
Tropenaufenthalt

3. Sexualanamnese:

4. Allgemeinanamnese:
Infektionskrankheit, Allgemeinsymptome
Arthralgie, Lumbago

Aphten (oral, genital)

Dyspnoe, Husten

Hautausschlag

Erythema nodosum

Diarrhoe

Urethritis

ZeckenbiB, Erythema migrans

Hypakusis, Vitiligo, Poliosis, neurol. Symptome

5. Medikamentenanamnese:
Chemotherapie, Immunsuppression

6. Augenanamnese:
Operation, Trauma

congenitale Toxoplasmose

AIDS
Toxoplasmose, Toxocariasis
Tropische Augenerkrankung

AIDS, venerische Erkrankung

mikrobiell bedingte Uveitis

rheumatische Erkrankung, Mb. Bechterew, Mb. Reiter
Mb. Behcet

TBC, Sarkoidose, Kollagenose

Morbus Behcet, Syphillis, Psoriasis, Virusinfekt, Kawa-
sakisyndrom

Mb. Behcet, Sarkoidose

Colitis ulcerosa, Mb. Crohn, Mb. Reiter
Mb. Reiter

Borreliose

VKH-Syndrom

opportunistische Infektion (z.B. Mykose)

mikrobielle Endophthalmitis, sympathische Ophthal-
mie, phakogene Uveitis

Bei der Augenuntersuchung sollte auf eine genaue Dokumentation der Entziindungsaktivitit
geachtet werden, da dies die Grundlage der Verlaufsbeobachtung und der Therapiekontrolle dar-
stellt. Es gibt verschiedene Methoden der Graduierung der Vorderkammeraktivitit (NUSSEN-
BLATT etal., 1989), wesentlich ist dabei die Angabe der Spaltbreite und Spalthhe der Spaltlampe
(z.B. 1 x 1 mm), welche bei den folgenden Untersuchungen immer beibehalten werden sollte.

Die entziindliche Glaskorperaktivitat kann mit Hilfe der indirekten Ophthalmoskopie als
Einblickstriibung beurteilt werden und nach dem Schema von Nussenblatt (NUSSENBLATT et

al., 1985) dokumentiert werden (Tab. 4).
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Tab. 4: Glaskorperaktivitat (in Anlehnung an [52]).

Grad Funduseinblick

4+ Papille nicht sichtbar

3+ Papilie sehr unscharf sichtbar

2+ GefiBe sehr unscharf sichtbar

1+ Papille und GefaBe etwas unscharf

0 Papille, GefiBe und Nervenfaserzeichnung scharf sichtbar

4. Befund und Differentialdiagnostik:

- Die ophthalmologische Untersuchung liefert bereits wichtige morphologische Kriterien zur
Differentialdiagnostik der Erkrankung und sollte neben der Anamnese die weitere Diagnostik in
die richtige Bahn lenken.

Bei der Uveitis anterior konnen zusitzliche lokale oder systemische Befunde die Diagnose er-
leichtern:

Eine granulomatése Iritis ist biomikroskopisch meist an Irisknétchen und ”speckigen” Horn-
hautendothelprazipitaten im Arlt'schen Dreieck erkennbar und liefert Hinweise fiir eine spezi-
fisch-granulomatdse Entziindungsform (z. B. Sarkoidose, TBC, Lues). Hievon sind die manchmal
bei Heterochromiezyklitis vorkommenden Irisknétchen abzugrenzen.

Eine Keratitis weist auf eine virale oder mikrobielle Ursache oder, sofern sie randstiandig gele-
gen ist, auf eine Kollagenose hin (WATSON, 1974).

Eine Skleritis anterior mit oder ohne Upveitis findet man vor allem bei Kollagenosen, granulo-
mat6sen Entziindungen (Sarkoidose, TBC, Lues, Wegener’sche Granulomatose), bei Colitis ulce-
rosa und Morbus Crohn, sowie bei Herpes zoster und Herpes simplex-Infektionen.

Feine, diffus verteilte Hornhautendothelprizipitate weisen auf eine Fuchs’sche Heterochro-
miezyklitis, auf ein Posner-Schlossmann-Syndrom oder auf eine Herpes simplex-Infektion hin
(GRAMER, 1987).

Ein Hypopyon findet sich bevorzugt bei einer Reihe infektidser und nicht-infektioser Uveiti-
tiden (Tab. 5), eskann jedoch grundsitzlich bei fast jeder Iridozyklitis als Ausdruck eines schweren,
perakuten Verlaufs vorkommen.

Tab. 5: Hypopyon.

infektigse Keratitis: viral (z.B. HSV, VZV), baktericll, mykotisch
. infektiose Endophthalmitis: viral, bakteriell, mykotisch, parasitir
Infektion durch intraoculiren Fremdkorper

. "Toxic lens Syndrom”

- nicht infektiés: Mb. Behcet, (Mb. Bechterew)

perakute Iridozyklitis jeder Atiologie

NS w N~

Pseudohypopyon

Vom Hypopyon ist das Pseudohypopyon, das durch den Zerfall intrackularer Tumoren (z.B.
Melanom, Retinoblastom, Leukémie, Lymphom) zustande kommt, abzugrenzen.

Oft ist der Augendruck bei der akuten Uveitis anterior erniedrigt, ein erhohter intraoculdrer
Druck kann auf folgende Erkrankungen hinweisen: Fuchs’sche Heterochromiezyklitis, Posner-
Schlossmann-Syndrom, Secundérglaucom, Cortisonglaucom oder Iridozyklitis bei Herpesvirusin-
fektionen (HSV, VZV) (GRAMER, 1987).
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Die Uveitis posterior kann nach ihrer Lokalisation und nach dem Verteilungsmuster eingeteilt
werden:

Eine fokale Uveitis (ein Herd oder wenige Herde) findet sich vor allem bei der Toxoplasmose,
kann jedoch auch bei TBC, bei septisch-metastatischer Uveitis und bei anderen Uveitisformen, wie
Morbus Behcet vorkommen.

Die multifokale Uveitis posterior mit punktférmigen oder nummuliren Herden zeigt sich bei
einer Vielzahl von Erkrankungen (Tab. 6).

Tab. 6: Multifokale Uveitis posterior (in Klammer ist der bevorzugte Befall der Retina (R), der Chorioidea (C),
des Pigmentepithels (RPE) angegeben).

1. EBV-Infektion (C)

2. Systemische bakterielle oder mykotische Infektionen:
— Retinitis septica Roth (R) [7]

— multifolakale Chorioiditis bei Sepsis (C) [7]
— Borreliose (C, R)

— Lues (C), Tuberkulose (C), Listeriose

— Candidamykose

Sarkoidose (R, C)

Sympathische Ophthalmie (C)
VKH-Syndrom (C)
Birdshot-Chorioretinopathie (C)
Whit-dot-Syndrome (RPE)

Multiple Sklerose (C, R)

(selten) Toxoplasmose (R) {21]

10. POHS (C)

11. Multifokale Retinochorioiditis (R, C) [66]

© 2NN s w

Eine landkartenartige Begrenzung der Herde findet man vor allem bei Uveitisformen, bei de-
nen es zu retinalen Nekrosen kommt (akutes retinales Nekrosesyndrom, ZMV-Retinitis, Morbus
Behcet) und bei serpiginéser Chorioiditis. Eine diffuse Uveitis posterior kann man manchmal beim
VKH-Syndrom, bei Syphilis, bei der Borreliose (BIALASIEWICZ et al., 1989) und bei sympathi-
scher Ophthalmie sehen.

Fokale oder multifokale erhabene retinale oder chorioidale Herde als Hinweis auf eine granu-
lomatgse Entziindung, kommen bei spezifischen Entzindungsformen (Sarkoidose, TBC, Lues),
bei bestimmten Mykosen (beim POHS), bei Toxocariasis und manchmal Toxoplasmose, sowie als
Dalen’sche Knétchen bei der sympathischen Ophthalmie (NUSSENBLATT etal., 1989; CHAN et
al., 1986) vor.

Eine Retinovaskulitis kann als Arteriolitis mit GeféBverschliissen und Nekrosen (z. B. bei Kol-
lagenosen) oder als Periphlebitis (z. B. bei Morbus Behcet oder bei Sarkoidose) imponieren und auf
eine Vielzahl mdglicher Ursachen hinweisen (Tab. 7).

In den letzten Jahren wurde ofter eine Neuroretinitis bei verschiedenen Infektionen beschrie-
ben: Virusinfekte (NUSSENBLATT et al., 1989), Lues (ARRUGA et al., 1985), Borreliose (BIA-
LASIEWICZ, 1990; BIALASIEWICZ et al., 1988). GASS beschrieb 1977/1978 erstmals die dif-
fuse, unilaterale, subakute Neuroretinitis (DUSN), die durch noch unbekannte Nematoden ( Bayli-
sascaris procyonis?) hervorgerufen werden soll (GASS et al., 1983; KAZOCOS et al., 1984).
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Tab. 7: Vaskulitis Retinae.

1. Infektiése Ursachen:
— viral: HSV, VZV, ZMV, HIV, EBV
— bakteriell: TBC, Syphilis, Borreliose
— mykotisch: z.B. Candidose
— parasitar: Toxoplasmose, Toxocariose, Giardia lamblia

2. Immunologische Ursachen:
— Kollagenosen (z.B. SLE, Panarteriitis nodosa, Polymyositis, Riesenzellarteriitis, Polychondritis)
— chron.-entziindl. Darmerkrankungen (Colitis ulcerosa, Mb. Crohn, Mb. Whipple)

3. Idiopathisch:
— Systemische Vaskulitis: Sarkoidose, Wegner’sche Granulomatose, Kawasaki-Syndrom, Mb. Behcet

— Retinale Vaskulitis: Mb. Eales, akutes Retinanekrose-Syndrom, Pars planitis, Birdshot-Chorioretinopa-
thie, multifokale Retinochorioiditis [66]

NUSSENBLATT (NUSSENBLATT et al., 1989) hat eine Reihe atiologisch unklarer und
morphologisch dhnlicher Krankheitsbilder, welche durch den Befall des hinteren Pols mit multi-
plen, weiBlichen Lisionen bei meist jiingeren Erwachsenen gekennzeichnet sind, unter dem Na-
men “White dot syndromes” zusammengefafit:

Multiple evanescent white dot syndrom (MEWDS), acute plakoide multifokale posteriore
Pigmentepitheliopathie (APMPPE), akute retinale Pigmentepitheliitis (ARPE), multifokale Reti-
nochorioiditis (Pseudo-POHS), subretinale Fibrose- und Uveitis-Syndrom. Bei der multifokalen
Retinochorioiditis ("Pseudo-POHS”), bei der der Histoplasmintest negativ ausfallt und keine sys-
temische Infektion mit Histoplasma capsulatum vorliegt, kann es wie beim POHS zu subretinaler
Neovaskularisation der Macula kommen (NUSSENBLATT et al., 1989; SCHENCK et al., 1990).
Das subretinale Fibrose- und Uveitis-Syndrom, das bis jetzt nur bei jungen Frauen schwarzer Haut-
farbe beobachtet wurde, kann durch eine subretinale Fibrose im Maculabereich zu dauernder Vi-
suseinschriankung fithren [50]. Die iibrigen ”White-dot-Syndrome” (MEWDS, APMPPE, AR-
PE), bei denen vor allem das retinale Pigmentepithel betroffen ist, filhren nach einer anfénglichen,
plotzlichen Visuseinschrankung, meist zur fast volligen Wiederherstellung der Sehkraft. Elektro-
physiologische Untersuchungen (EOG, early-receptor-Potential im ERG) weisen auf eine Schadi-
gung des retinalen Pigmentepithels bei diesen Erkrankungen hin (NUSSENBLATT et al., 1989).

Eine Uveitisist auch bei auBerlich reizfreiem Auge méglich: Als Beispiele sollen hier die Hete-
rochromiezyklitis, die juvenile rheumatoide Arthritis und die Uveitis intermedia (Pars planitis,
chronische Zyklitis, senile Vitritis) genannt werden (SMITH et al., 1986).

5. Folgen und Komplikationen der Uveitis:

Eine Uveitis anterior kann neben vorderen und hinteren Synechien, zu Irisatrophie (Herpes
simplex, Herpes zoster, Heterochromiezyklitis), Rubeosis iridis (z. B. Heterochromiezyklitis), Se-
kundirglaucom und Katarakt (haufig bei Heterochromiezyklitis), sowie Phthisis bulbi (vor allem
bei Rheumafaktor-negativen rheumatischen Erkrankungen) fiihren.

Eine Uveitis posterior kann zu retinalen Neovaskularisationen als Folge einer Vaskulitis (z.B.
Sarkoidose), subretinalen Neovaskularisationen (z.B. bei POHS), Netzhautblutungen (z.B.
ZMV-Retinitis), Papillitis, Opticusatrophie und Ablatio fithren.
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Eine Ablatio bei Uveitis kommt 1. als exsudative Ablatio z.B. bei VKH-Syndrom, Borreliose
(BIALASIEWICZ et al., 1989) und Sclerouveitis posterior; 2. als Traktionsablatio bei Uveitis in-
termedia, Morbus Eales und Toxoplasmose und 3. als rhegmatogene Ablatio (bei jeder schweren
Retinitis moglich) vor. Das zystoide Maculabdem kann eine schwere Uveitis anterior, hiufig eine
Upveitis intermedia und eine Uveitis posterior (vor allem jene Formen, bei denen es zur Vaskulitis
(Tab. 7) kommen kann), komplizieren. Deshalb wird empfohlen, bei jeder Uveitis auch eine Unter-
suchung mit der 78 dpt.-Linse durchzufiihren.

6. Pseudouveitis:

Einige Augenerkrankungen kénnen eine Uveitis vortduschen: Zerfallende intraokulire Tu-
moren (z.B. Retinoblastom, Lymphome, Leukimie, malignes Melanom, juveniles Xanthogranu-
lom der Iris bei Histiozytosis X), intraoculdre Fremdkérper, Ablatio retinae, das Irvin-Gass-Syn-
drom (zystoides Maculabdem nach Cataract-Operation), sowie eine Ischdmie des vorderen Au-
gensegments bei Karotisinsuffizienz (Schwartz-Syndrom) (AABERG, 1987) konnen mit einer
Upveitis anterior verwechselt werden.

Ein histiozytdres Lymphom der Retina (Retikulumzellsarkom) (VOLCKER et al., 1977;
NAUMANN et al., 1977; KIRMANI et al., 1987) oder eine Glaskdrperamyloidose kénnen eine
Uveitis posterior oder eine Vitritis vortduschen. Bei unklaren, therapieresistenten Uveitisfillen
solite deshalb eine Ultraschalluntersuchung des Bulbus und der Orbita durchgefiihrt werden, um
ein neoplastisches Geschehen auszuschlieBen.

7. Ophthalmologische Labordiagnostik:

Die Durchfiihrung eines Fluoreszenzangiogramms (FAG) ist bei bestimmten Uveitisformen
sehr hilfreich, weil man damit Frithstadien von Vaskulitis, subretinalen Neovaskularisationen, zy-
stoidem Maculaddem und Papillitis besser erkennen kann (NUSSENBLATT et al., 1989). Weiters
konnen aktive Entziindungsherde von Narben unterschieden werden. Ein FAG ist somit bei Ver-
dacht auf folgende Erkrankungen indiziert: Uveitis mit retinaler Vaskulitis, Uveitis mit subretina-
len Neovaskularisationen (z.B. POHS), White-dot-Syndrom z.B. APMPPE), serpigindse Cho-
rioiditis, Birdshot-Retinochorioiditis, akutes retinales Nekrosesyndrom. Ein klassischer FAG-Be-
fund bei Upveitis ist zum Beispiel die friihe Hypofluoreszenz und spite Hyperfluoreszenz bei der
APMPPE. Beziiglich weiterer Einzelheiten wird auf die Lehrbiicher der Fluoreszenzangiographie
und auf (NUSSENBLATT et al., 1989) verwiesen.

Elektrophysiologische Methoden wurden bereits erwéihnt.

Bei schwerem Verlauf der Uveitis mit drohendem Visusverlust, Therapieresistenz und vor al-
lem bei Verdacht auf einen infektidsen oder malignen ProzeB, sollte eine intraoculdre Probe ent-
nommen werden: Kammerwasser erhélt man durch Vorderkammerpunktion, Glaskérper durch
Feinnadelaspirationsbiopsie oder diagnostische Vitrektomie (AABERG, 1987). Selten ist eine
chorioretinale Biopsie angezeigt (PEYMAN et al,, 1981; NUSSENBLATT et al., 1989;
VOLCKER et al., 1977; KIRMANI et al., 1987). Ein primires Retikulumzellsarkom der Retina,
das eine Uveitis posterior vortduschen kann, ist unter Umstdnden nur durch eine chorioretinale
Biopsie rechtzeitig zu erkennen (KIRMANI et al., 1987). Die Probe wird mittels Zytospin oder Fil-
tersystemen in die zelluliren und fliissigen Bestandteile aufgetrennt und weiteren Untersuchungen
zugefithrt (Serologie, kultureller Erregernachweis, Zytologie, Immunzytologie) (NUSSEN-
BLATT etal., 1989; BIGLAN et al., 1979). Mittels polymerase-chain-reaction (PCR) kann neu-
erdings Virusgenom in zellhaltigen intraoculdren Proben nachgewiesen werden (CROUSE et al.,
1990).

Zur Beurteilung, ob eine manifeste Erkrankung vorliegt, ist weniger der momentane Antikor-
perspiegel im Serum ausschlaggebend, als der Titerverlauf: Beispielsweise ist ein Titeranstieg um
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mindestens 2 Verdiinnungsstufen ein Hinweis auf eine akute Infektion. Es gibtjedoch Ausnahmen:
Bei der Toxoplasmose zum Beispiel, ist eine Reaktivierung intraoculdrer Herde ochne Erhéhung des
IgM-Spiegels im Serum oder ohne Titeranstieg moglich. Hier sollte zusétzlich eine Antikorperbe-
stimmung im Kammerwasser erfolgen (NUSSENBLATT et al., 1989). Daraus 14Bt sich der Anti-
korperkoeffizient C als Ma8 einer lokalen Antikorperproduktion berechnen:

spezifischer Antikorpertiter im Kammerwasser totaler Antikorperspiegel im Serum

spezifischer Antikorpertiter im Serum totaler Antikorperspiegel im Kammerwasser

Fiir die oculdre Toxoplasmose gelten folgende Werte: C = 2 — 7: verdachtig, C > 7: okulére
Toxoplasmose (NUSSENBLATT et al., 1989). Ahnliche Berechnungen wurden auch bei Herpes-
viruserkrankungen oder bei Toxocariose (BIGLAN et al., 1979) durchgefiihrt. Bei Verdacht auf ei-
ne Grunderkrankung mit verminderter zelluldrer Abwehr, zum Beispiel AIDS (PALESTINE etal.,
1984; HOLLAND et al., 1983), solite nach Erregern opportunistischer Infektionen, die auch eine
Upveitis hervorrufen kénnen, gesucht werden: ZMV (PALESTINE et al., 1984; HOLLAND et al.,
1983), HSV, VZV, Pneumocystis carinii (BIALASIEWICZ et al., 1989), Candida albicans, To-
xoplasma gondii (TABBARA et al., 1986), Mycobakterium avium intracellulare, Kryptokokkus
neoformans (BIALASIEWICZ et al., 1989), Listeria monocytogenes (BIALASIEWICZ et al.,
1989), Nocardia (BIALASIEWICZ et al., 1989), Mycobakterium tuberculosis, Histoplasma cap-
sulatum (MACHER et al., 1985).

8. SchluBbemerkung:

Zusammenfassend kann folgender Weg bei der Differentialdiagnostik der Uveitis eingeschla-
gen werden:

1. Anamnese unter Beriicksichtigung von Verlauf, Alter, Geschlecht und demographischen Daten
(Tab. 2, 3).

2. Die Augenuntersuchung mit genauer Beachtung der Lokalisation und morphologischer Beson-
derheiten wird die weitere Diagnostik in die richtige Bahn lenken (Tab. 5 - 7).

3. Anamnese und Befund fiihren nun zu einer Reihe von Differentialdiagnosen, welche je nach
Ubereinstimmung gereiht werden sollten.

4. Die weitere Diagnostik (Laboruntersuchungen, bildgebende Verfahren, Konsiliaruntersuchun-
gen) sollte nun gezielt und selektiv (siche Tab. 1) eingesetzt werden und bei Ubereinstimmung
mit Anamnese und Befund zur Diagnose fithren.

Bestimmte Zusatzuntersuchungen sollten bei allen Uveitisformen durchgefiihrt werden, an-
dere wiederum nur bei Verdacht auf bestimmte Erkrankungen. Ein Vorschlag fiir ein Diagnostik-
programm findet sich in Tab. 8. Ein undifferenziertes Vorgehen bei der Diagnostik ist nicht nur
kostspielig, belastend fiir den Patienten und arbeitsintensiv, sondern auch ineffizient, da der Arzt
durch irrelevante Informationen fehlgeleitet werden kann (NUSSENBLATT et al., 1989). Bedeu-
tet doch irgendein positiver Befund keineswegs eine kausale Verknilipfung mit der Augenerkran-
kung.

Die Differentialdiagnostik der Uveitis stellt somit eine besondere Herausforderung an den
Augenarzt dar, da sie einerseits ein umfangreiches Wissen der Allgemeinmedizin erfordert und an-
dererseits schwere Uveititiden schnellstmdglich einer adidquaten Therapie zugefiihrt werden soll-
ten.

Zusammenfassung: Nacheiner kurzen Einfithrung iiber Atiologie und Immunpathogenese der Uvei-
tis, werden anamnestische und morphologische Kriterien prasentiert, auf denen die weiterfiihrende, gezielte Dia-
gnostik basieren sollte. Danach wird auf die entsprechende Labordiagnostik eingegangen.

Auch noch nicht lange bekannte Uveitisformen werden erwahnt: AIDS- und ZMV-Retinitis, akutes retinales
Nekrosesyndrom bei Herpesinfektion, White- dot-Syndrome, diffuse unilaterale subakute Neuroretinitis, Uveitis
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bei Lyme’scher Erkrankung, EBV-Infektion, oculdre Amobiasis, Uveitis bei multipler Sklerose und andere.
Zuletzt wird ein Diagnostikprogramm fiir Uveitispatienten vorgestellt.

Tab. 8: Diagnostikprogramm bei Uveitis.

Symptome, Befund, Verdachtsdiagnose

Diagnostik

1. alle Uveitisformen

2. chronische oder therapieresistente oder
rezidivierende oder granulomatdse Uveitis

ant. oder positive Anamnese

3. Uveitis posterior oder Panuveitis

4. spezielle morphologische Befunde oder

anamnestische Hinweise

5. Kinder

6. Allgemeinsymptome oder Systemerkran-

kung, Infektionskrankheit

7. rheumatische Beschwerden oder Skleritis

oder pos. HLA B27

8. immunkompromittierte Patienten

9. Vaskulitis, Keratitis marginalis, Skleritis,

Kollagenose

10. Urethritis

11. Hautsymptome (Geschlechtskrankheit,
Mb. Reiter, Psoriasis, VKH-Syndrom,

Mb. Behcet, Sarkoidose, SLE)

12. neurologische Symptome (z.B. Mb. Behcet,
MS, Borreliose, VKH-Syndrom, SSPE)

13. BSG-Erhohung oder Leukozytose

BSG, Differentialblutbild, Routinelabor (Leber- und
Nierenfunktion, Elektrolyte), HLA ABC

TPHA (wenn TPHA pos.: FTA-Abs.), Tine-Test, Tho-
rax-Rontgen, ACE

Serologie (z.B. HSV, HZV, ZMV, HIV, EBYV, Borre-
lien, TPHA, Toxoplasma), Tine-Test, Thorax-Rdntgen

weiterfiihrende Diagnostik je nach Befund oder Anamne-
se (z.B. bei Keratitis Herpesserologie usw.)

Upveitis anterior: ANA, Uveitis posterior: Toxoplasmose,
Toxocara — ELISA

Serologie, Tine-Test, Thorax-Rontgen, internistische
Untersuchung, ACE

RF, CRP, Gelenksrontgen (z.B. Sacroiliakalgelenke),
rheumatologische Untersuchung

HIV, Serologie (opportunistische Infektionen), Blutkul-
tur

Elektrophorese, + Immunelektrophorese; C3, C4; ANA,
DNA- Antikdrper; Thorax-Rontgen; internistische Un-
tersuchung

Harnstatus, Abstrich (incl. Chlamydien)

dermatologische Untersuchung

neurologische Untersuchung, ev. Lumbalpunktion

“Focussuche” (Kiefer-Panorama-Réntgen, Zahnarzt,
Nasennebenhéhlenrontgen, HNO-Arzt, Gynikologe
bzw. Urologe, Internist), Antistreptolysin, £ Serologie

9. Literatur:

1. AABERG, T.M. (1987): The enigma of pars planitis. — Am. J. Ophthalmol., 103: 828 - 830.

2. AABERG, TM. & W.J. O’BRIEN (1987): Expanding Ophthalmologic Recognition of Epstein-Barr Infec-
tion. — Am. J. Ophthalmol., 104: 420 - 423.

3. ARRUGA, J.,J. VALENTINES & F. MAURI (1985): Neuroretinitis in acquired syphilis. — Ophthalmology,

92: 262 - 270.

4. BECKINSALE, A.B,, J. DAVIES & J.M. GIBSNON (1984): Acute anterior uveitis, ankylosing spondylitis,
back pain, and HLA-B27. — Brit. J. Ophthalmol., 68: 741 - 745.

5.BIALASIEWICZ, A.A. (1990): Intraocular Features of Patients seroconverted for Borrelia Burgdorferi — the
Etiologic Agent of Lyme Disease. — Vortrag beim internationalen Uveitis- Symposium vom 16. - 17.

Mai 1990 in Miinchen).

262



6. BIALASIEWICZ, A.A., K.W. RUPRECHT, G.O.H. NAUMANN & H. BLENK (1988): Bilateral diffuse
chorioiditis and exudative retinal detachments with evidence of Lyme Disease. — Am. J. Ophthal-
mol., 105: 419 - 420.
7.BIALASIEWICZ, A A. & U.M. MAYER (1989): Ophthalmologische Befunde bei Septikdmie. — In: LUND,
O.E. & T.E. WAUBKE (eds.) Auge und Allgemeinleiden: der Augenarzt als Konsiliarius. — Haupt-
referate der XXIV. Essener Fortbildung fiir Augenérzte, Enke, Stuttgart, p. 48 - 63.
8.BIGLAN, A.W.,L.T. GLICKMAN & L.A. LOBES (1979): Serum and vitreous toxocara antibody in nemato-
de endophthalmitis. — Am. J. Ophtahlmol., 88: 898 - 901.
9. BRALEY, A .E. & H.E. HAMILTON (1957): Central serous chorioiditis associated with amebiasis. — Arch
Ophtahlmol., 58: 1 - 14.
10. BRAUNSTEIN, R.A., D.A. ROSEN & A.C. BIRD (1974): Ocular histoplasmosis syndrome in the United
Kingdom. — Brit. J. Ophthalmol., 58: 893 - 898.
11.BURNS, 1.C., L. JOFFE & R.A. SARGENT (1985): Anterior uveitis associated with Kawasaki syndrome. —
Pediatr. Infect Dis., 4: 258 - 261.
12. CHAN, C.C., R.B. NUSSENBLATT & M.K. KIM (1987): Immunopathology of ocular onchocerciasis: 2.
Anti-retinal autoantibodies in serum and ocular fluids. — Ophthalmology, 94: 439 - 443.
13. CHAN, C.C., A.G. PALESTINE & R.B. NUSSENBLATT (1985): Antiretinal auto-antibodies in Vogt-
Koyanagi- Harada syndrome, Behcet’s disease, and sympathetic ophthalmia. — Ophthalmology, 92:
1025 - 1028.
14. CHAN, C.C.,R.B.NUSSENBLATT & L.S. FUJIKAWA (1986): Sympathetic ophthalmia. Inmunopatholo-
gical findings. — Ophthalmology, 93: 690 - 695.
15. CARNEY, M.D., G.A.PEYMAN & M.F. GOLDBERG (1986): Acute retinal necrosis. — Retina, 6: 85 - 94.
16. COLVARD, D.M., D.M. ROBERTSON & J.D. O’DUFFY (1977): The ocular manifestations of Behcet’s
disease. — Arch. Ophthalmol., 95: 1913 - 1917.
17. CROUSE, C.A,, S.C. PELUGFELDER & I. PEREIRA (1990): Detection of herpes viral genomes in normal
and diseased corneal epithelium. — Curr. Eye Res., 9: 569 - 581.
18. CULBERTSON, W.W.,,J.G. CLARKSON & M.S. BLUMENKRANZ (1983): Acute retinal necrosis. — Am.
J. Ophthalmol., 96: 683 - 685.
19. CULBERTSON, W.W., M.S. BLUMENKRANZ & J.S. Pepose (1986): Varicella zoster virus is a cause of the
acute retinal necrosis syndrom. — Ophthalmology, 93: 559 - 569.
20. DEUTMAN, AF. (1974): Acute retinal pigment epitheliitis. — Am. J. Ophthalmol., 78: 571 - 578.
21. DOFT, B.H. & J.D.M. GASS (1985): Punctate outer retinal toxoplasmosis. ~ Arch. Ophthalmol., 103: 1335 -

1336.

22. ELLIS, P.P. & J.H. GENTRY (1964): Ocular complications of ulcerative colitis. — Am. J. Ophthalmol., 58:
779 - 785.

23. GANLEY, J.P. (1984): Epidemiology of presumed ocular histoplasmosis. — Arch. Ophthalmol., 102: 1754 -
1756.

24.GASS, 1.D.M. & R.A. BRAUNSTEIN (1983): Further observations concerning the diffuse unilateral subacu-
te neuroretinitis syndrome. — Arch. Ophthalmol., 101: 1689 - 1697.

25.GERY, 1., M. MOCHIZUKI & R.B. NUSSENBLATT (1986): Retinal specific antigens and immunopathoge-
nic processes they in provoke. — In: OSBORNE, N., J. CHADER (eds.) Progress in Retinal Rese-
arch, Pergamon Press, Oxford, p. 75 - 109.

26. GOLD, D.H., D.A. MORRIS & P. HENKIND (1972): Ocular findings in systemic lupus erythematosis. —
Brit. J. Ophthalmol., 56: 800 - 804.

27. GRAMER, E. (1987): Intraokulérer Reizzustand. — In: LUND, O.E., T.E. WAUBKE (eds.) Okulire Sym-
ptome, Strategien der Untersuchung. — Hauptreferate d. XXII. Essener Fortbildung fiir Augenérzte,
Enke, Stuttgart, p. 163 - 176.

28. GRUTZMACHER, R.D., D. HENDERSON & P.J. MCDONALD (1983): Herpes simplex chorioretinitis in
a healthy adult. — Am. J. Ophthalmol., 96: 788 - 796.

29. HARNILTON, A .M. & A.C. BIRD (1974): Geographical choroidopathy. — Brit. J. Ophthalmol., 58: 784 -
791.

30. HENKIND, P. (1974): Fundus lesions in connective tissue disease. — Trans Ophthal Soc. UK, 94: 785 - 806.

31. HIROSE, S,, S. OHNE & H. MATSUDA (1985): HLA-Bw54 and glaucomatocyclitic crisis. — Arch. Oph-
thalmol., 103: 1837 - 1839.

32. HOLLAND, G.N,, J.S. PEPOSE & T.H. PETITT (1983): Acquired immune deficiency syndrome, Ocular
manifestations. — Ophthalmology, 90: 859 - 873.

33. HOLLAND, E.J., A.B. LOREN & M.J. /’DONNELL (1982): HLA-B27, Klebsiella pneumoniae and the

263



relation to acute anterior uveitis. — Invest Ophthalmol. Vis Sci., 22: 213 - 216.

34. HOLT, W.S., C.D.J. REGAN & C. TREMPE (1976): Acute posterior multifocal placoid pigment epithelio-
pathy. — Am. J. Ophthalmol., 81: 403 - 412.

35.JOPKINS, D.J., E. HORAN & L.L. BURTON (1974): Ocular disorders in a series of 33 patients with Crohn’s
sidease. — Brit. J. Ophthalmol., 58: 732 - 737.

36. JAMPOL, L.M,, P.A. SIEVING & D. PUGH (1984): Multiple evanescent white dot syndrome. L. Clinical
findings. — Arch. Ophthalmol., 102: 671 - 674.

37.JOHNS, K.J., D.M. O’DAY & S.S. FEMAN (1988): Chorioretinitis in the contralateral eye of a patient with
acanthamoeba keratitis. — Ophthalmology, 95: 635 - 639.

38. KANSKI, J.1. (1977): Anterior uveitis in juvenile rheumatoid arthritis. — Arch, Ophthalmol., 95: 1794 - 1797.

39.KAZACOS,K.R.,, WA . VESTRE & E.A. KAZACOS (1984): Diffuse unilateral subacute neuroretinitis syn-
drome: A probable cause. — Arch. Ophthalmol., 102: 967 - 968.

40.KELLY, S.P., A.R. ROSENTHAL (1990): Chickenpox chorioretinitis. — Brit. J. Ophthalmol., 74: 698 - 699.

41. KIRMANI, M.H,, E.L. THOMAS, N.A. RAO & R.P. LABORDE (1987): Intraocular reticulum cell sarco-
ma: diagnosis by choroidal biopsy. — Brit. J. Ophthalmol., 71: 748 - 752.

42. KORNMEHL, E.W,, R.L. LESSER & P. JAROS (1989): Bilateral keratitis in Lyme disease. — Ophthalmolo-
gy, 96: 1194 - 1197.

43.KRILL, A.E., A F. DEUTMAN (1972): Acute retinal pigment epitheliitis. — Am. J. Ophthalmol., 74: 193 -
20s.

44, LESSER, R.L., E.-W. KORNMEHL, A.R. PACHNER (1990): Neuro-Ophthalmologic Manifestations of
Lyme disease. — Ophthalmology, 97: 699 - 706.

45. LIESEGANG, T.J. (1982): Clinical features and Prognosis in Fuchs’ uveitis syndrome. — Arch. Ophthalmol.,
100: 1622 - 1626.

46.LIGHTMAN, S.,R.J. MARSH & D. POWELL (1981): Herpes zoster ophthalmicus: a medical review. — Brrit.
J. Ophthalmol., 65: 539 - 541.

47. MACHER, A., M.M. RODRIGUES & W. KAPLAN (1985): Disseminated bilateral chorioretinitis due to
Histoplasma capsulatumin a patient with the acquired immunodeficiency syndrom. — Ophthalmolo-
gy, 92: 1159 - 1164.

48. MAUMENEE, A.E. (1974): Uveitis in relation to connective tissue disease. — Trans. Ophthal Soc. UK, 94:
807 - 809.

49. NAUMANN, G.O.H. & H.E. VOLCKER (1977): ”Primires” Reticulumzellsarkom der Retina. II. Klin. Dia-
gnose und Verlauf nach Strahlentherapie. — Klin. Monatsbl. Augenheilk., 171: 499 - 506.

50. NUSSENBLATT, R.B. & A.G. PALESTINE (1989): Uveitis. — Yearbook Medical Puplishers, Chicago.

51. NUSSENBLATT, R.B,, K.K. MITTAL & S. RYAN (1982): Birdshot retinochoroidopathie associated with
HLA- A29 antigen and immune responsiveness to retinal S-antigen. — Am. J. Ophthalmol., 94: 147
- 158.

52. NUSSENBLATT, R.B., A.G. PALESTINE & C.C. CHAN (1985): Standardization of vitreal inflammatory
activity in intermediate and posterior uveitis. — Ophthalmology, 92: 467 - 471.

53. OBENAUF, C.D., H.E. SHAW & C.F. SYDNOR (1978): Sarcoidosis and its ophthalmic manifestations. —
Am. J. Ophthalmol., 83: 648 - 655.

54. PALESTINE, A.G., M.M. RODRIGUES & M.M. MACH (1984): Ophthalmic involvement in the acquired
immune deficiency syndrome. — Ophthalmology, 91: 1092 - 1099.

55. PALESTINE, A.G., R.B. NUSSENBLATT & L.M. PARVER (1984): Progressive subretinal fibrosis and
uveitis. — Br. J. Ophthalmology, 68: 667 - 673.

56. PEYMAN, G.A,, C.P. JUAREZ & M. RAICHAND (1981): Full-thickness eye-wall biopsy: Long-term re-
sults in 9 patients. — Brit. J. Ophthalmol., 65: 723 - 726.

57. PHILIPP, W. (1992): in Vorbereitung.

58.PURCELL, J.J., A.R. BALDASSARE & C.C. TSAI (1980): Reiter’s syndrome. — Perspectives in Ophthal-
mol., 4: 17 - 22.

59. QUENTIN, C. (1990): Uveitis in multiple sclerosis. — Vortrag beim internat. Uveitissymposium vom 16. - 17.
Mai 1990 in Miinchen.

60.RENNIE, WA, R.P. MUEPHY & K.C. ANDERSON (1983): The evaluation of patients with Eales’s disea-
se. — Retina, 3: 243 - 247.

61. RODGER, F.C. (1981): Eye diaseases in the Tropics. — Longman, London.

62. ROZENSZAIN, L.A., C. MUELLENBERG-COULOMBRE & I. GERY (1986): Induction of experimen-
tal autoimmune uveoretinitis (EAU) in rats by T cell lines. — Immunology, 57: 559 - 565.

63.RYAN, S.J. & A.E. MAUMENEE (1972): Acute posterior multifocal placoid pigment epitheliopathy. — Am.

264



J. Ophthalmol., 74: 1066 - 1074,

64.RYAN, S.J. & A.E. MAUMENEE (1980): Birdshot retinochoroidopathy. — Am. J. Ophthalmol., 89: 31 - 43.

65.SARKIES, M., Z. GREGOR & T. FORSEY (1986): Antibodies to herpes simplex type I in intraocular fluids
of patients with acute retinal necrosis. — Brit. J. Ophthalmol., 70: 81 - 84.

66. SCHENCK, F. & W. BOKE (1990): Vasculitis retinae mit multifokaler Retinochorioiditis. — Klin. Mbl. Au-
genheilk., 197: 378 - 381.

67.SCHOLZ,R., W.R. GREEN & R. KUTYS (1984): Histoplasma capsulatum in the eye. — Ophthalmology, 91:
1100 - 1104.

68. SKOLNIK, P.R., R.J. POMERANTZ & S.M. DE LA MONTE (1989): Dual infection of retina with human
immunodeficiency virus type 1 and cytomegalovirus. — Am. J. Ophthalmol., 107: 361 - 372.

69. SMITH, R.E. & R.A. NOZIK (1986): Uveitis: Klinik Diagnose, Therapie: e. Leitf. fiir d. Praxis. — Aus dem
Amerikan. iibers. u. bearb. von Giinther Grabner, Springer, Berlin.

70.SNYDER, D.A. & H. TESSLER (1980): Vogt-Koyanagi-Haradasyndrome. — Am. J. Ophthalmol., 90: 69 -
73.

71. STRAATSMA, B.R. (1957): Ocular manifestations of Wegener's granulomatosis. — Am. J. Ophthalmol., 44:
789 - 799.

72. TABBARA, K.F. & R.A. HYNDIUK (1986): Infections of the eye. — Little, Brown and Company, Boston.

73. TIEDEMAN, 1.8. (1987): Epstein-Barr-viral antibodies in multifocal choroiditis and panuveitis. — Am. J.
Ophthalmol., 103: 659 - 663.

74. UUSITALO, R.J., H. UUSITALO & K. MAHLBERG (1991): Anterior uveitis in children. — Graef Arch.
Clin. Exp. Ophthalmol., 229: 1 - 7.

75. VOLCKER, H.E.,, G.0.0.H. NAUMANN & F. RENTSCH (1977): "Primires” Reticulumzellsarkom der
Retina. — Klin. Monatsbl. Augenheilk., 171: 489 - 499.

76. WATSON, P.G. (1974): Anterior segment changes in connective tissue disease. — Trans. Opthal.hthal. Soc.
UK, 94: 773 - 775.

77. WEISS, A., C.E.MARGO & D.K. LEDFORD (1986): Toxoplasmic retinochoroiditis as an initial manifesta-
tion of the acquired immune deficiency syndrome. — Am. J. Ophthalmol., 101: 248 - 249.

78. WHO (1987): Onchocerciasis. — WHO technical report series, Geneva.

79. WONG, K.W., D.I. D’AMICO & T.R. HEDGES (1987): Ocular involvement associated with chronic Ep-
stein-Barr virus disease. — Arch. Ophthalmol., 105: 788 - 792.

80. YOUNG, N.J.A. & A.C. BIRD (1978): Bilateral acute retinal necrosis. — Brit. J. Ophthalmol., 62: 581 - 590.

Anhang:

Abkiirzungen:

ACE Angiotensin converting enzyme

ANA antinukleiare Antikorper

APMPPE akute posteriore multifokale placoide Pigmentepitheliopathie
ARPE akute retinale Pigmentepitheliitis

AST Antistreptolysintiter

C Chorioiditis

Cr Chorioretinitis

C3,C4 Komplementfaktoren

CMO cystoides Maculaédem

CRP C-reaktives Protein

DUSN diffuse unilaterale subakute Neuroretinitis

EAU experimentelle allergische Uveitis

EBV Epstein-Barr- Virus

ELISA Enzyme-linked immuno sorbent assay

EOG Elektrooculogramm

ERG Elektroretinogramm

FAG Fluoreszenzangiogramm

FTA - ABS Fluoreszenz-Treponemen- Antikorper- Absorptions-Test
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HLA
HIV
HSV
IFT
KBR

MEWDS
MS

PCR
POHS

RF
RPE
SLE
SSPE
ARN
STD
TPHA

MV
VZV
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human leucocyte antigen

human immuno deficiency virus

Herpes simplex- Virus
Immunfluoreszenztest
Komplementbindungsreaktion

ménnlich

multiple evanescent white dote syndrom
multiple Sklerose

polymerase chain reaction

presumed ocular histoplasmosis syndrom
Retinitis

Retinochorioiditis

Rheumafaktor

retinales Pigmentepithel

systemischer Lupus erythematodes
subakute sklerosierende Panenzephalitis
akutes retinales Nekrosesyndrom
sexually transmitted disease
Treponema- pallidum-Hamagglutinations- Test
weiblich
Vogt-Koyanagi-Haradasyndrom
Zytomegalievirus

Varizella-Zoster Virus
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