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Die diskontinuierliche reversible Arteriopathie bei Uveitis.
Von
Prof. Dr. W. KyrieLErs, GieBen.

Mit 3 Textabbildungen.

Organische Wandverdnderungen an den Netzhautarterien, sind
auflerhalb des Formenkreises der Arteriosklerose selten. Es wiren
eigentlich nur die Spétfolgen funktioneller und embolischer Verschliisse,
die Thrombendangiitis obliterans und schlieBlich die Lues der Retinal-
arterien sowie ihre gelegentliche Beteiligung bei der Periphlebitis retinae
zu nennen. Alle bekannten organischen Arterienerkrankungen, vor
allem die Arteriosklerose, manifestieren sich zwar mit Vorliebe zuerst
im Bereiche sog. physiologischer Strombahnhindernisse, d.h. an scharfen
Biegungen oder Gabelungen der Arterien, befallen aber entsprechend
ihrem Charakter als mehr oder weniger generalisierte Gefifileiden die
Wand der erkrankten Arterien in groferer Ausdehnung kontinuierlich.
Eine Ausnahme in dieser Hinsicht macht die Periarteriitis nodosa, bei
der die krankhafte Reaktion der Gefafwand vorwiegend an umschrie-
benen Abschnitten diskontinuierlich erfolgt. Die Periarteriitis nodosa
ist anatomisch bei Patienten, die anderweitigen Auswirkungen des
Leidens erlegen waren, auch an den Gefillen des Auges, einmal sogar
an der Zentralarterie gefunden (v. HERRENSCHWAND), konnte aber noch
nie klinisch mit dem Augenspiegel beobachtet werden. Wegen der
Diskontinuitidt der sichtbaren Krankheitsherde an den Arterien habe
ich als Periarteriitis ,,nodosa‘’* nun auch bisher ein Augenhintergrunds-
bild bezeichnet, das ich wiederholt bei Patienten gleichzeitig mit einer
Uveitis beobachten konnte. Aus Griinden, die noch zu erbrtern sein
werden, mochte ich diesen Namen durch die Bezeichnung diskontinuier-
liche reversible Arteriopathie ersetzen.

Den ersten dieser Fille habe ich! 1933, den zweiten 1936 in Heidel-
berg mitgeteilt. Inzwischen habe ich 1940 und 1941 zwei weitere
Kranke gesehen, deren Augenbefund sowohl hinsichtlich des ophthalmo-
skopischen Bildes wie in der klinischen Abfolge der Krankheitsstadien
in so {iiberraschender Weise mit dem der fritheren Beobachtungen
iibereinstimmte, daf ich zu der Uberzeugung gelangt bin, daB es sich
hier, wenn auch nicht um eine #tiologisch einheitliche Erkrankung,
so doch sicher um eine fypische Reaktionsweise handelt. Die Befunde
der beiden ersten Fille habe ich a. a. O. ausfiihrlicher geschildert. lch
wiederhole sie hier in Stichworten und fiige die Krankengeschichten
der beiden anderen Patienten in gleicher Kiirze an.

1 Kyrieveis, W.: Arch. Augenheilk. 107, 182 (1933).
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Fall 1. Ma., 18 Jahre, 3, Hamburg. 10. 8. 32 Kontusionsverletzung des rechten
Auges mit Berrinscher Trilbung und kleinen Blutungen. Keine GefdBverande-
rungen beobachtet. Keine Iridocyclitis. 26. 8. Uveitis mit zahlreichen Pricipitaten,
Kammerwassertriibung, fraglichen Glaskérpertriibungen und Aderhawtherd unter-
halb der Macula. ! GefaBe nicht zu beurteilen. — Erst im Oktober nach Eigenblut-
injektion in die Vorderkammer schnelles Verschwinden der Pricipitate; Aufhellung
der Medientritbungen. Augenhintergrund (Abb. 1.): Chorioiditischer Herd unterhalb
der Macula. Arterien eng. In ihrer Wand in kurzen Abstinden hellweiBle, schild-
chen- und fleckfsrmige Stellen, an einem kleinen Ast in Form lingerer weiller

Abb. 1.

Manschetten. Keine Blutungen. Venen ohne sichtliche Verinderungen. — In der
Folge narbige Abheilung des Aderhautherdes und allméhliches Verschwinden der
Arterienwandverinderungen, von denen vor dem ginzlichen Unsichtbarwerden
einige Zeit noch kleine, eigentiimlich metallisch glinzende Punkte sichtbar sind. —
Allgemeinbefund : auller leichterm Sedimentbefund im Urin bei normalem Blutdruck
réntgenologisch dichte Hili und positiver Pirquet.

Fall 2. Tie., 35 Jahre, @, Hamburg. 1936 Beginn mit Iridoeyclitis, Pracipi-
taten, Kammerwasser- und Glaskorpertritbungen. Am 10. Tage der Erkrankung
temporal oben Aderhoutherd sichtbar und undeutliche Verinderungen an der
A. nas. sup.” Bei der Xlinikaufnahme Prozef rucklaufig. Augenhintergrund:
Arterien eng eingestellt. An fast allen weiBe, schild- und fleckfdrmige, teilweise
manschettenartige Wandverdnderungen wie im 1. Fall. Keine Blutungen. Venen
0. B. — Allméhliche Riickbildung unter Abheilung des Aderhautherdes wie oben. —
Allgemeinbefund : réntgenologisch dichte Hili, Pirquet stark positiv, sonst o. B.

Fall 3. Kb., 25 Jahre, &, Briissel 1940. Wiahrend der Krankheitsverlauf bei
Fall 1 und 2 vom Beginn an und bei Fall 4 bald nach Beginn und dann iiber lingere
Zeit klinisch beobachtet werden konnte, besitze ich von diesem Kranken nur
3 Einzelbefunde aus verschiedenen Krankheitsstadien. Ich selbst sah ihn im

v, Graefes Archiv fir Ophthalmelogie. Bd. 150. 393
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-Sommer 1940 in Briissel. Damals bestanden neben minimalen Uberresten einer
iiberstandenen Iritis in Gestalt einiger Précipitatsreste typische Verdinderungen
an 2 Netzhautarterien. Ein halbes Jahr vorher hatte zufillig BRaun® den gleichen
Pat. gesehen und als Ursache der damaligen Sehstorungen das Bild einer ,,Ast-
embolie* einer Retinalarterie gefunden, das er spéter als funktionellen Spasmus
bzw. ,hyperergischen Gefafischaden‘ gedeutet hat. Der Pat., den ich gebeten
hatte, in Deutschland an einer Augenklinik seinen Netzhauthefund photographieren
zu lassen, teilte mir lange danach brieflich mit, da8 ihm bei einer augenirztlichen
Untersuchung 8—10 Wochen nach meiner Untersuchung gesagt sei, die noch
vorhandenen Verdnderungen seien jetzt so gering, dafl man auf einer Photographie
nichts mehr werde sehen kénnen.

Fall4.Xlu.,40 Jahre, @, GieBen 1941.
Dieser letzte Fall ist deshalb besonders
bemerkenswert, weil sich die charakte-
ristischen Arterienverinderungen auf
die Gefafle in nachster Nihe eines fri-
schen chorioiditischen Herdes beschrink-
ten. — Drei Wochen vor der Aufhahme
Entziindung des rechten Auges und
Sehstérung. Bei der Aufnahme am
23. 10. 41 fand sich wieder eine bereits
riicklaufige Uveitis mit Précipitaten,
Kammerwasser- und  staubformigen
Glaskorpertriibungen. — Augenhinter-
grund: oberhalb der Papille chorio-
iditischer Herd. An den beiden diesen
Herd einschliefenden Arteriendsten und
zwelen ihrer kleineren Zweige Wand-
Abb. 2. Fall4. Arterienverinderung neben  verdnderungen der oben beschriebenen

dem chorioiditischen Herde. Art, nahe der Papille manschettformig,

mehr peripher kiirzer (Abb. 2). Im Rot-

freilicht stellenweise zart angedeutete Einscheidungen einzelner Venen. Allgemein-

befund: Herz und Lunge klinisch und réntgenologisch o. B. Chronische Ton-

sillitis. — Nach der in der HNO-Klinik vorgenommenen Tonsillektomie flammt der

chorioiditische Herd unter voriibergehender Zunahme der Glaskérpertriibungen

auf. Danach narbige Abheilung dieses Herdes und allmahliche Riickbildung der
Arterienverdanderungen.

SchlieBlich seien noch die wesentlichsten Punkte der Kranken.

geschichten der beiden einzigen mir bekannten Literaturfille dieser Art

kurz referiert.

Fall Peters. 19 Jahre, Q. Nach Schweinerotlaufinfektion Glaskorpertrii-
bungen und Pricipitate. Nach Aufklirung der Medientriibungen chorioiditischer
Herd in der Maculagegend und Arterienveranderungen wie auf Abb. 1. Auch bei
PrerErs’ Fall zeigen die Arterienwandherde deutliche lokale Beziehungen zu
dem Aderhautherd wie bei meinem Fall 4 (Abb. 3). AuBerdem sah auch PrrTErs
vor dem volligen Verschwinden der Herdchen an Ihrer Stelle wiederholt ein glin-
zendes Piinktchen (vgl. Fall 1).

Fall Asayama. 37 Jahre, &. ,Idiopathische Panuveitis, Chorioiditis diffusa
acuta (Harada), Periphlebitis. Nach Resorption der Exsudate Sichtbarwerden
kleiner grauweiBlicher Kndtchen an den Arterienwénden, die allmahlich ohne
weitere Komplikationen verschwanden.

"1 Braun: Graefes Arch. 145, 410.
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Fassen wir das Gemeinsame dieser 6 Fille noch einmal zusammen
so ergibt sich folgendes Bild:

Zuerst Uveitis mit Exsudation in Kammerwasser und Glaskorper.
Im Stadvum des Riickgonges der Medientriibungen Sichtbarwerden kndtchen-
oder fleckformiger Wandverdnderungen von weillicher oder hellweifler
Farbe an mehreren oder zahlreichen Netzhautarterien und in 4 Fillen
eines solitdren Aderhautherdes (bei Fall 3 kein sichtbarer Herd, bei Fall

Abb. 3. Skizze (Pause) nach der Abbildung von PETERS zur Veranschaulichung der
Lage der Arterienverinderungen im Verh#ltnis zu dem Aderhautherd. Die weillen
Arterienherde sind zur Vereinfachung der Reproduktion als schwarze Punkte

wiedergegeben.,

Asayama diffuse Chorioiditis). Weitere Aufsaugung der Triibungsreste,
narbige Abheilung des chorioiditischen Herdes, allméhliches Ver-
schwinden der Arterienverinderungen.

Bei Asavamas Fall bestand auch eine Periphlebitis retinae, die aber
zur Zeit der Arterienerkrankung bereits abgeheils war. Ob die zarten
Einscheidungen, die bei meiner Patientin 4 im Rotfreilicht an einzelnen
Venendisten gefunden wurden, auch ins Gebiet der Periphlebitis zu
rechnen sind, ist nicht sicher zu sagen. Sie zeigten wihrend der wochen-
langen Beobachtung keine Anderung; auch fanden sich keine sonstigen
Zeichen einer iiberstandenen oder aktiven Venenerkrankung. Jedenfalls
scheint im allgemeinen das Verschonibleiben der Venen mit zum Krank-
heitsbild zu gehoren.

Ich habe die Arterienveriinderung frither Periarteriitis nodosa
genannt, und in der Tat gibt diese Bezeichnung durchaus den Eindruck

v. Graefes Archiv fiir Ophthalmologie. Bd. 150, 39b
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wieder, den man mit dem Augenspiegel auf den ersten Blick gewinnt.
Un eigentliche Knétchen handelt es sich bei den Arterienherden aber
sicher nicht. Eine umschriebene Verdickung wird wahrscheinlich nur
bei sehr hellweiBen Herden durch die Irradiation vorgetduscht, die
sich sowohl in der Netzhaut des Beobachters wie auf der photogra-
phischen Platte geltend macht. KEine wirkliche makroskopisch fest-
stellbare Verdickung der GefiBwand liegt wohl nicht vor. Hdochstens
wire es moglich, daB an manchen der verinderten Stellen das Gefal3
um ein geringes weniger an der Engeinstellung des Arterienrohres
teilnimmt, die ich bei meinen Féllen durchgehends ausgeprigt fand.
Ob die Wandveranderungen das Lumen ringférmig bzw. zylindrisch
umschliefen ist bei der einseitigen Betrachtung mit dem Augenspiegel
natiirlich nicht sicher zu entscheiden. Ich mdchte annehmen, daff es
manchmal der Fall ist; sicher aber nicht itiberall, denn man findet
immer einmal wieder Stellen, an denen die weillliche Wandtriibung
seitlich wie ein gebogenes Schildchen in die Gefifiwand eingefiigt ist.
Da nun die Periarteriitis nodosa, die unter diesem Namen hereits
bekannt ist, die Kussmavr-Mavmsche Krankheit, ein allgemeines
GefiBleiden ist, von dem meist ausgedebnte Gebiete des Arterien-
systems befallen werden; die hier beschriebene Arterienverdnderungen
aber eine lokale — wie ich beabsichtige nachzuweisen, durch die Uvea-
erkrankung sekundédr hervorgerufene — Erscheinung ist, mochte ich
zur Vermeidung von Milverstdndnissen den frither auch hierfiir gebrauch-
ten Namen durch die im Titel gewihlte, iiber die Pathogenese nichts
vorwegnehmende Bezeichnung ersetzen. Hinsichtlich der zeitlichen
Aufeinahderfolge der verschiedenen Krankheitsphasen konnte nur bei
einern meiner Fille (2) das Interval zwischen Uvea- und Arterien-
erkrankung ziemlich genau bestimmt werden. Es betrug etwa 18 Tage;
der Aderhautherd wurde allerdings erst unmittelbar vor der Entwickiung
der Arterienerkrankung ophthalmoskopisch sichtbar. Bei den Féllen 1
und 4 diirfte der Zeitabstand ungefihr ebenso groB gewesen sein.
DaB spezielle therapeutische MaBnahmen im Einzelfall einen wesentlichen
EinfluB auf die Besonderheit des Krankheitsgeschehens gehabt haben konnten
ist schon aus dem Grunde unwahrscheinlich, weil sie fast in allen Fallen verschieden
waren. Von meinen Kranken wurden zwei (1 und 2) mit Partialantigenen nach
Dryre-MucH behandelt. Eine Folge dieser Behandlung konnen die Arterien-
veranderungen schwerlich sein, denn wir fiihrten sie in Hamburg jahrelang bei
fast allen chronischen Iridocyclitiden durch, ohme je dhnliche Erscheinungen zu
beobachten. Soweit tiberhaupt die Behandlung den Verlauf erheblich beeinfluft
hat, diirften die Bettruhe und értliche Atropinmedikation, die bei allen klinischen
Fallen, und bei Fall4 allein, angewandt wurden, dabei das beste getan haben.
Tn Fall 3 ist mir uberhaupt nichts {iber eine Therapie bekannt geworden. — Selbst
der Eigenblutinjektion in die Vorderkammer nach Scrieck kann ein maBgeblicher

EinfluB auf den Ablanf der Ereignisse nicht zuerkannt werden. Erstens wurde
sie nur bei einem Pat. ausgefiihrt und zweitens ist ihre Wirksamkeit, die sich ja
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eigentlich auf die Beseitigung der vorhandenen Pracipitate beschrankt, sicher
ganz vorwiegend mechanischer Artl,

Das beschriebene Krankheitsbild unterscheidet sich durch seine
Beschrinkung auf die Arterien, die diskontinuierliche Anordnung der
Wandverinderungen und seine Riickbildungsfihigkeit durchaus von den
bekannten Angiopathien der Netzhaut: Bei der Periphlebitis retinae
sind nicht nur fast ausschlieflich die Venen erkrankt, sondern auch
eine einleitende klinisch nachweisbare Uveitis fehlt bei diesem Leiden.
Der Fall von Asavama beweist lediglich, daf sich beide Arten der GefiB-
erkrankung nicht gegenseitiz ausschlieBen. Die Thrombendangiitis
obliterans befdllt die NetzhautgefdBe, und zwar Arterien und Venen
in groferer Ausdehnung, im ophthalmoskopischen Bilde der Peri-
phlebitis manchmal sehr dhnlich oder gleichend; es handelt sich um
ein progredientes Leiden, eine gleichzeitige oder vorangehende Uveitis
ist dem Krankheitsbilde fremd. Die Periarteriitis nodosa (KussMAUL-
Mayr) wurde schon oben erwihnt; auch sie ist ein unaufhaltsam fort-
schreitendes allgemeines GefifBlleiden, bei dem stets auch in anderen
Korpergegenden Krankheitserscheinungen zirkulatorischer Art bestehen
und von dem das Auge offenbar nur gelegentlich in Mitleidenschaft
gezogen wird, wofiir bisher nur anatomische Beobachtungen vorliegen.
Die Arteriosklerose kommt bei dem meist jugendlichen Lebensalter
der Erkrankten differentialdiagnostisch kaum in Frage; auBlerdem sind
ihre Verdnderungen ebenfalls riickbildungsunfihig und werden nicht von
uveitischen Erscheinungen begleitet.

Ein disponierender EinfluB von Alter oder Geschlecht ist aus den
bisher vorliegenden Beobachtungen nicht ersichtlich. Hochstens wire
festzustellen, daf keiner der Patienten das 40. Lebensjahr iiberschritten
hatte.

Wie ist nun die eigentiimliche Arterienerkrankung dieser Fille zu
erklégren ?

Aus der klinischen Beobachtung der Fille 1, 2 und 4 ergibt sich,
dafl eine einseitige Uveitis der am Auge primire Krankheitsvorgang
war, bei Fall 3 ist ein entsprechender Verlauf wahrscheinlich. Es fragt
sich, ob diese Uveitis als bacillire Metastase oder nur als allergische
Reaktion eines irgendwie durch ein Antigen sensibilisierten Gewebes
anzusehen ist. Das ist streng genommen kein Entweder-Oder, denn auch
die ortliche Entziindungsreaktion auf eine Bacillenstreuung ist als
Antwort des Gewebes auf einen antigenen Reiz bereits ein allergischer
Vorgang, wenn der Organismus schon vorher mit dem Antigen in Beriih-
rung gekommen ist, also bei allen Entziindungen der Angengewebe,
die sich nicht primér an eine értliche Einimpfung von Keimen ins Auge
durch perforierende Wunden oder conjunctivalen Kontakt anschlieSen.

L Kyrisners, W.: Z. Augenbeilk. 85, 16 (1934).
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TInsofern ist der ganze Streit iiber die tuberkulose Atiologie der chroni-
schen endogenen Iridocyclitis eigentlich gegenstandslos, denn der
immer wiederholte und fast stets miBlungene Versuch, in den Herden,
dieser Erkrankung Tuberkelbacillen nachzuweisen, hat. doch auch die
meisten Befiirworter der tuberkulésen Atiologie lingst dazu gefiihrt,
an Stelle einer Bacillenansiedlung die Wirksamkeit von den Tuberkel-
bacillen produzierter oder bei ihrem Zerfall entstehender Giftstoffe fir
die Entstehung der Iris- und Ciliarkérperinfiltrate und -knétchen
verantwortlich zu machen, d. h. also nach der jetzt allgemein iiblichen
Ausdrucksweise allergischer Vorginge.

Trotzdem unterliegt es keinem Zweifel, daBl es ein wesentlicher
Unterschied auch im pathergischen Geschehen ist, ob ein Krank-
heitsherd lebende oder auch tote Keime enthélt oder ob er nur das
Produkt einer unspezifischen Gewebsreaktion ist. Im ersten Falle
kommt er unter Umstinden selbst als Antigenquelle in Frage, im zweiten
wird er lediglich auf ein erneutes Antigenangebot aus anderer Quelle
- zu einer durch seinen Allergiezustand bestimmten Reaktion befihigt
sein. Klinisch ist eine Entscheidung im einen oder anderen Sinne
iberhaupt nicht und auch anatomisch nicht mit voller Sicherheit zu
treffen. Die Mehrzahl der Kliniker neigt wohl dazu, fir die mehr
diffusen chronischen Entziindungen im Bereiche der Uvea eine im oben
erwiahnten Sinne vorwiegend allergische Entstehungsweise anzunehmen,
in der Beteilignng der Augenhdute bei allgemeinen Blutinfektionen
wie Retinitis septica und akute Miliartuberkulose sowie in vereinzelten
“oder solitiren Herden — zumal wenn sie sich bei der Tuberkulose im
Kindesalter zu primir solitidren oder konglobierenden Iris-, Ciliarkdrper-
oder Aderhauttuberkeln auswachsen — aber eine echte bacillire Meta-
stase zu sehen.

Bei allen diesen Anschauungen bzw. der Deutung der ihnen zugrunde
liegenden klinischen Beobachtungen wurde lange Zeit, wenn nicht
iibersehen, so doch in ihrer Bedeutung unterschiitzt die Tatsache, daB
ein groBer Teil der sich hier abspielenden Vorginge Reaktionen der
innervierten Blutstrombahn und innervierter Gewebe auf Reize ver-
schiedener Art sind und daf somit das vegetative Nervensystem auf
ihr Zustandekommen von maBgeblichem Einfluf ist. Die Erweiterung
und abnorme Durchlissigkeit der Endstrombahn, ein Kardinalsymptom
zahlreicher allergischer Phinomene, und andererseits die bis zur Blut-
sperre sich steigernde spastische Arterienverengerung, z. B. in den
Anfangsstadien der Thrombendangiitis obliterans, fiihren diese Ver-
héltnisse in aller Deutlichkeit vor Augen, ganz abgesehen von den
allergischen Anfallskrankheiten, etwa dem Asthma bronchiale, bei dem
die Beteiligung des vegetativen Nervensystems das Krankheitsbild
vo6llig beherrscht.
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~ Es ist das Verdienst MarRcuEESANIs!, diese Seite des Problems neuer-

dings in den Vordergrund geriickt zu haben, indem er Gedanken der
Relationspathologie RIcRERS’ speziell auf eine Anzahl endogener Ent-
ziindungen des Auges zur Anwendung brachte. — In der Erforschung
der Atiologie der verschiedenen endogenen Entziindungen -— hier vor
allem der Uveitiden — scheint die Einfithrung einer neuen Unbekannten
in Gestalt der im einzelnen noch zu kldrenden neurogenen Relationen
auf den ersten Blick vom geraden Wege abzuleiten. Und doch ist
gerade fiir eine erfolgversprechende &tiologische Forschung erste
Voraussetzung, dall wir uns zunéichst eine mdglichst volistindige
Kenntnis der Gewebsvorginge am Krankheitsherde zu verschaffen
suchen, um dann weiter zu fragen, inwieweit es sich um allgemeine,
unspezifische Reaktionen handelt und inwieweit etwa die pathische
Reaktion durch die Eigentiimlichkeit eines bestimmten Antigens oder
die Anwesenheit bekannter KErreger modifiziert wird und damit Riick-
schliisse auf die Atiologie zuliBt.

Mit Recht hat MARCHESANI besonders darauf hingewiesen, dafl eine
endogene Erkrankung des Auges allein, ohne nachweisbare Metastasen
des angenommenen oder selbst nachweisbharen priméren Entziindungs-
herdes im tibrigen Korper, sich am ehesten noch so erkliren laBt, daB
ein anderweitiger Reiz irgendwelcher Art das vegetative Gleichgewicht
in den Augengeweben entweder nachdauernd gestért oder das vege-
tative Nervenreticulum in einen Zustand abnormer Reaktionsbereit-
schaft versetzt hat. Denn selbst, wenn man annimmt, daB bei einer
chronisch oder schubweise verlaufenden Allgemeininfektion Erkran-
kungen weniger differenzierter und der objektiven Beurteilung weniger
zuginglicher Gewebe sich dem Nachweis eher entziehen kénnten als eine
Entzindung des Auges, das wir mit Augenspiegel und Spaltlampe
biomikroskopisch untersuchen, so ist doch die Zahl von isolierten
Augenerkrankungen klinisch sonst vollig gesunder Menschen zu grof§
als daB man darauf verzichten konnte, nach einer Erklirung dieser
auffilligen Tatsache zu suchen.

Wenn wir uns den katastrophalen Zusammenbruch der vegetativen
Regulation des Auges vergegenwirtigen, den die Schreckerweiterung
der Pupille neben anderen vegetativen Begleiterscheinungen in Gang
setzt, wenn sie im disponierten Auge einen akuten Glaukomaanfall
ausldst, so hat die Vorstellung, da eine durch einen vorhergegangenen
Reiz verursachte ortliche Storung des vegetativen Tonus eine pathische
Reaktion auf im gesamten Korper kreisende Allergene bewirken kann,
weniger Hypothetisches als die Annahme einer bestimmten Affinitit
der Erreger oder #hnliches.

* MARCHESANT: Graefes Arch. 148, 187 (1948); 149, 69 (1949).
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Eine solehe Vorbereitung des Gewebsbodens fir das Haften bzw.
Manifestwerden einer allgemeinen Schédlichkeit kann durch eine ander-
weitige, unter Umstéinden lange zuriickliegende Schidigung der sym-
pathischen und parasympathischen Fasern und Geflechte auf ihrem
Wege vom Zentralorgan zum Auge erfolgen. MARCHESANI bringt Bei-
spiele solcher Falle. Hiufig diirfte aber auch die richtunggebende
ortliche Anderung des vegetativen Tonus reflektorisch durch banale,
Hornhaut oder Bindehaut treffende Reize mechanischer, chemischer,
thermischer oder auch exogen-bakterieller Art ausgelost werden. Die
jedem Arzt geldufige Angabe von Patienten, dafl sich eine Iritis usw.
im AnschluB an eine lingere Auto- oder Bahnfahrt entwickelt habe,
bei der das Gesicht einer einseitigen starken Abkitihlung ausgesetzt
war (die so hiufig angeschuldigte ,,Zugluft‘‘) kann unter diesem Gesichts-
punkte durchaus wesentlich sein und braucht nicht nur einem laien-
haften Kausalititsbediirfnis zu entspringen.

Bei der ersten unserer Beobachtungen ist ein Ortliches Trauma des
Auges, dem wir eine richtunggebende Bedeutung fiir die spitere
Erkrankung zuerkennen konnen, in Gestalt einer heftigen Prellung
mit BerrLinscher Netzhauttritbung gegeben. In dem Fall 3 kdnnte der
voriibergehende spastische Arterienverschlufl, den Braux Y/, Jahr vor
meiner Untersuchung beobachtet hatte, eine #hnliche Rolle gespielt
haben. Hierbei ist allerdings zu bedenken, dafl der funktionelle Gefa3-
verschluB von BrAUN, dem ich mich insoweit anschlieBen mochte,
bereits als lokale hyperergische Reaktion eines allergisierten Organismus
gedeutet wurde. Jedenfalls muB sich die Iridocyclitis, deren Reste
ich spiter fand, ziemlich bald an dieses Ereignis angeschlossen haben,
wobei wir offenlassen miissen, wodurch der Arterienspasmus seinerseits
-ausgelost wurde: — Dagegen hat sich bei den beiden anderen Patientinnen
ein handfester Hinweis auf eine ortliche Gewalteinwirkung oder #ufler-
liche Entziindung ebensowenig eruieren lassen wie etwa eine Schiadigung
vegetativer Bahnen zwischen Auge und Zentralorgan. Dal derartige
Ursachen, zumal sie ganz unauffilliger Art sein koénnen, sich leicht
der anamnestischen oder gar Kklinischen Feststellung entziehen, ist
gewill unbefriedigend, schlieBt ihre mitbestimmende Bedeutung aber
keineswegs aus. ‘

Die nichste Frage ist die nach der pathischen Natur der (im Ver-
hiltnis zu den nachfolgenden Arterienverdnderungen) primiren endo-
genen Uveitis: bakterielle Metastase oder unspezifische allergische
Reaktion ¢

Die Exsudation in Kammerwasser und Glaskdrper kann man sich
als Produkt einer hyperergischen Reaktion des GefaBsystems erkldren,
bewirkt durch eine Zirkulationsinderung im Bereiche der Endstrombahn
etwa im Sinne eines peristatischen Zustandes (R1ckEr): Erweiterung
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der Capillaren vor verengten Arteriolen mit abnormer Durchlissigkeit
der Wand, die den Austritt von Blutbestandteilen ermdglicht (Liquor-
und Leukodiapedese).

Fiir die solitdren Aderhautherde, die bei dreien unserer 4 Kranken
und in dem Falle von PErErs sichtbar waren, ist diese Erklirung
weniger einleuchtend. Die Vorstellung einer unspezifischen hyper-
ergischen GefilBreaktion in einem ganz umschriebenen Aderhautbezirk
hat zumal dann wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich, wenn man der
nervalen Steuerung oder Auslosung dieser Vorginge maBgebende
Bedeutung beimifit. Ich glaube deshalb als Entstehungsursache dieser
Herde eine echte bacillire Metastase annehmen zu miissen. Bestirkt
werde ich in dieser Ansicht durch die unverkennbare Herdreaktion,
die bei der Patientin 4 durch die operative Entfernung der chronisch
entziindeten Tonsille ausgelést wurde.

Damit ist die Frage nach der Atiologie gestellt. Sie ist ohne ana-
tomische Untersuchung nur vermutungsweise zu beantworten. Fiir den
letzterwihnten Fall kann mit groBer Wahrscheinlichkeit angenommen
werden, daB die Keimstreuung von der chronisch entziindeten Tonsille
ihren Ausgang genommen hat. Die Anschuldigung eines bestimmten
Erregerns wiirde aber bei der gewohnlichen Mischflora derartiger
Entziindungsherde vollig willkiirlich sein. — In den Féllen 1 und 2
habe ich in meinen fritheren Mitteilungen eine tuberkultse Grundlage
vermutet. Auch jetzt noch halte ich diese Atiologie bei beiden fiir am
wahrscheinlichsten. Bei beiden liefien sich Reste einer Hiluserkrankung
rontgenologisch nachweisen, wihrend anderweitige entziindliche Foci
nicht gefunden wurden, wenn sie auch natiirlich durch eine ausschlieBlich
klinische Beobachtung nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden
konnten. Bei dem vierten meiner Patienten (Fall 3) konnte eine ent-
sprechende Allgemeinuntersuchung nicht durchgefithrt werden, so daB
jede Vermutung hinsichtlich der Atiologie der Erkrankung in der Luft
schweben wiirde. — Bei den Literaturfillen ist die Uveitis des Kranken
von PETERS wohl mit ziemlicher Sicherheit, der Annahme des Autors
entsprechend, auf eine Infektion mit Schweinerotlauf zuriickzufiihren,
wihrend im Falle Asayamas der unbekannte Erreger der HarADAschen
Krankheit, jedenfalls auch irgendeine bakterielle Infektion ursdchlich
in Betracht kommt.

Fiir das Zustandekommen der uns hier interessierenden, augenschein-
lich won dem Uwvealprozefl induzierfen Arterienveréinderungen ist die
Atiologie der Aderhautherde im bakteriologischen Sinne von unter-
geordneter Bedeutung. Bereits in meiner zweiten Mitteilung hatte ich
die Vermutung ausgesprochen, daf es sich um ein von der Art der
Erreger der Uveitis relativ unabhingiges allergisches Phiinomen handeln
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miisse. Diese Anschauung wurde durch die beiden weiteren Beob-
achtungen befestigt. Formal hatte ich mir dabei die Vorstellung gemacht,
dafl von den Uvealherden Stoffe in die Umgebung diffundieren und bei
der Beriihrung mit der Arterie und ihrem Inhalt eine allergische (hyper-
ergische) Reaktion ausldsen, die in einer Triibung der Wand ihren Aus-
druck findet. Diese Annahme wird, wie mir scheint, sehr gestiitzt
durch die Beobachtung bei Fall 4, daf die charakteristische Verdnderung
nur die beiden den chorioditischen Herd an 2 Seiten umgreifenden Arterten-
dste betraf also unverkennbare nahe Srtliche Beziehungen zu einem Herd
aufwies, den ich auf Grund seines vorilbergehenden Wiederaufflammens
‘nach der Tonsillektomie als bakterielle Metastase ansehe. Auch bei
PrrErs’ Patienten finden sich augenscheinliche oriliche Beziehungen
zwischen Chorioidealherd und Arterienverdnderungen (Abb. 3).

Unter Beriicksichtigung aller mir bekannten 6 Fille sehe ich fiir
das diskontinuierliche Auftreten der Wandverénderungen an den Arterien
2 Erkldrungsméglichkeiten:

Wie aus der experimentellen Allergieforschung bekannt ist, ist die
Auslssung allergischer Phinomene oft an ein ganz bestimmtes Antigen-
Antikérperverhdltnis und die Gegenwart katalysatorartig wirksamer
Zwischenkérper (Komplement) gekntipft. Es wire nun durchaus vor-
stellbar, daB ein antigener Stoff, der von einem Krankheitsherde in die
Umgebung diffundiert zum Zustandekommen einer Reaktion einer ganz
bestimmten Konzentration unspezifischer Zwischenkorper aus dem durch-
schrittenen Gewebe (hier der Arterienwand) bedarf. Diese Zwischen-
korper kénnten beim Erfolgen der hyperergischen Reaktion in gréBerem
Umfange auch aus der Umgebung aufgebrancht werden. Kine neuerliche
Reaktion wire dann erst moglich, wenn der allergene Stoff, nachdem
er reaktionslos eine gewisse Strecke im Gewebe weiter gedrungen ist,
wieder eine Zone erreicht, in der die erforderlichen Zwischenstoffe
wieder in ausreichender Menge vorhanden sind. Solche Vorginge sind
in der Kolloidchemie als rhythmische Fillungen lingst bekannt. Sie
bilden die Grundlage der LiesEcaNcschen Ringe, die man in dem
bekannten Modellversuch durch Diffusion von Silbernitrat in Bichromat-
gelatine leicht experimentell erzeugen kann. Auch in der menschlichen
Pathologie gibt es Beispiele derartiger rhythmischer Féllungen bzw.
Reaktionen, z. B. in der Gehirnsubstanz bei der konzenirischen Sklerose
(HALLERVORDEN-SPATZ); und selbst in der Cornea kénnen gelegentlich
Bildungen beobachtet werden, die eine solche Erklirung zam mindesten
sehr nahelegen wie multiple Ringtriibungen um anorganische Einspren-
gungen (Kyrigrurs) oder ein doppelies Gerontoxon (VELHAGEN).

Um die Konzentrizitit der hier zur Diskussion stehenden diskonti-
nuierlichen Arterienverinderungen nachzuweisen, miifte man einen
mindestens annihernden Mittelpunkt auffinden kénnen. Ich glaube,
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daB man als solchen den in dreien meiner ¥élle und in dem PETERSschen
Falle sichtbaren solitiren Aderhautherd und in meinem Falle 3 einen
mit dem Augenspiegel nicht sichtbaren peripheren, etwa im Ciliar-
kérper gelegenen Herd ansehen . darf. (Aus der kurzen deutschen
Zusammenfassung in der Arbeit von Asavama sind die in diesem
Zusammenhang interessierenden Verhaltnisse nicht mit hinreichender
Deutlichkeit zu ersehen, da nur von einer diffusen Chorioiditis gesprochen
wird.) DaB die weilen Flecken der Arterienwand, von diesen Herden
aus gesehen, nicht immer zonenweise auf konzentrischen Kreislinien
liegen, dirfte durch die unregelméBige Gestalt der Aderhautherde und
nicht weiter analysierbare Verschiedenheiten im Tempo der Diffusion
bedingt sein. Auch hier 148t sich auf Analogien zu anorganischen
(Achatgenese durch Diffusion von Eisensalzen in ein Kieselsduregel)
und organischen rhythmischen Vorgingen (konzentrische Sklerose)
hinweisen, deren Maserung ebenfalls oft nicht aus kreisférmigen sondern
mehr igobarenartigen Linien gebildet wird.

Fragen wir uns nun weiter, in welcher Weise Reaktionen des wege-
tativen Nervensystems das klinische Bild verursacht oder maBgebend
mitgestaltet haben koénnten:

Eine Erregung bzw. Tonussteigerung des sympathischen GefiB-
nervensystems im Netzhautbereich tritt bei allen meinen 4 Fillen ohne
weiteres in der Engeinstellung der Arterien hervor. Derartige tonische
Arterienverengerungen, die sich zeitweise zu krampfhaftem Spasmus
steigern kdnnen, finden sich bei einer ganzen Anzahl als allergisch
bzw. hyperergisch gedeuteter GefaBkrankheiten. Ein allgemeiner Angio-
spasmus aller oder einzelner Netzhautgefifle, wie er etwa in den Friih-
stadien der Thrombendangiitis obliterans vorkommt, wiirde nicht die
diskontinuierlichen Verdnderungen in der Arterienwand erkliren. Er
hatte auch zu mindestens voriitbergehenden, stirkeren Sehstérungen
fiihren miissen als sie bei unseren Patienten vorhanden waren und hitte
in dem Fall 2, bei dem ein gewisser Einblick auf den Fundus wihrend
der Beobachtungszeit nie ganz unmdoglich war, der ophthalmoskopischen
Entdeckung schwerlich entgehen kénnen. Andererseits ist aber ein
(in bezug auf die Lingserstreckung des GefaBes) segmentales Reagieren
der Arterienwand ein uns bei anderen Erkrankungen durchaus geliufiges
Ereignis. Wir finden es bei manchen der mit Nierenerkrankungen
gemeinsam vorkommenden Netzhautverinderungen, vor allem aber
bei den Augenhintergrundsbefunden der Eklampsie (MyLius, eigene
Beobachtungen). Beim Fundus eclampticus kénnen in Abstinden
auftretende spastische Schniirringe einer ganzen Gefilistrecke ein
eierstabihnliches Aussehen verleihen, und bei der Retinitis albuminurica
kann man in abgeschwichter Form entsprechende Kaliberschwankungen
zu sehen bekommen.
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Ob Vorgénge dhnlicher Art zu irgendeiner Zeit — der ophthalmo-
skopischen Beobachtung entzogen oder entgangen — auch bei unseren
Kranken bestanden haben, wissen wir nicht. Es ist kaum anzunehmen
denn wenn derartige umschriebene Angiospasmen allein bereits zu den
uns hier interessierenden Wandverinderungen der Arterien fiithren
konnten, miillten sie bei Eklampsie oder Retinitis albuminurica schon
einmal gefunden sein. Das Beispiel wurde nur gew#hlt, weil es sehr
iiberzeugend dartut, in welcher Weise sich segmentale Erregungsvor-
ginge an den Arterien abspielen konnen. Welcher Art die vegetative
Fehlsteuerung sein miite, die zu der fleckenfésrmigen Wandverdnderung
fiihrt, die unsere Fille zeigten, wiirde man nur entscheiden kénnen,
wenn man von ihrer pathologisch-anatomischen Beschaffenheit Kenntnis
hiitte.  Ob es sich aber um eine — etwa 6demattse — Triitbung oder
um eine reversible Ablagerung von albuminoiden oder lipoiden Sub-
stanzen handelt!, in jedem Falle wire eine Stdrung zu mutmalen,
die eine woriibergehende wumschriebene abnorme Durchlissigkeit des
Endothels zur Folge hat.

Sind nun schon hinsichtlich der Genese der funktionellen GefaB-
storungen bei Eklampsie und bei Nierenkranken die Meinungen darfiber
geteilt, ob es sich-bei den sie verursachenden Reizen um nervise Impulse
zentraler Herkunft oder um eine periphere Wirkung im Blute kreisender
Wirkstoffe direkt auf die GefiBwandmuskulatur bzw. die sie inner-
vierenden Terminalreticula handelt, so erhebt sich diese Frage in
dhnlicher Weise bei der diskontinuierlichen Arteriopathie bei Uveitis,
sofern man fiir ihre Entstehung nervale Einfliisse fiir wesentlich mit-
bestimmend erkliren wollte. Wir werden damit zuriickgefithrt auf die
Rolle, die der uveale Krankheitsherd, insbesondere ein etwa vorhandener
solitirer Aderhaut- oder Strahlenkérperherd, bei der Auslosung der
pathischen Reaktion in der Arterienwand spielen kénnte, auch wenn
diese nerval gesteuert wird.

Mir scheint, daB die oben entwickelte Anschauung von der Wirk-
samkeit eines bakteriell-metastatischen Herdes im Bereiche der Uvea
mit der Annahme durchaus vereinbar ist, daB die Reaktion in der
Gefiwand unter Mitwirkung des vegetativen Nervensystems vor sich
geht. Ein solches Ineinandergreifen chemischer oder biochemischer
und nervaler Vorginge ist ja fiir fast alle allergischen Phénomene wahr-
scheinlich, und diese Vorstellung bietet schon deshalb keine Schwierig-
keiten, weil nach unserer heutigen Kenntnis der nervale Impuls am
Erfolgsorgan nichts anderes bewirkt als die Freisetzung von Wirk-
stoffen teilweise gut definierbaren chemischen Charakters.

I Fiir die letztere Moglichkeit lieBe sich die Beobachtung verwerten, dal bei
meinem ersten und in dem Prrmrsschen Falle im Riickbildungsstadium vor dem
volligen Verschwinden des weiien Herdes einige Zeit ein eigentiimlich glanzendes
Piinktchen in der Arterienwand sichtbar blieb.
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Zusammenfassend mochte ich die Ergebnisse meiner Beobachtungen
und pathogenetischer Uberlegungen folgendermafBen kurz formulieren :
Die diskontinuierliche reversible Arteriopathie bei Uveitis ist ein eigen-
artiger, mit keiner der bekannten Gefdferkrankungen der Netzhaut
identischer Krankheitsvorgang. Das klinische Bild wird hervorgerufen
durch eine abschnittsweise hyperergische Reaktion in der Arterienwand
auf Allergene, die von einem meist in der Aderhaut gelegenen, wahr-
scheinlich bakteriell-metastatischen Uvealherde diffundieren und auf
die Arterienwand von auBen auftreffen. Die diskontinuierliche, rhyth-
mische Verteilung der Reaktionsherde tiber das Arterienrohr wird wie
andere rhythmische Bildungen in der menschlichen Pathologie in
Analogie zu den rhythmischen Fillungen der Kolloidchemie erklirt.
Eine Mitwirkung des GefdBnervensystems ist dabei wahrscheinlich.
Da uns die anatomische Untersuchung der beschriebenen Arterien-
erkrankung versagt ist und nach Lage der Dinge wohl auch versagt
bleiben wird, kann nur eine Vermehrung der Kasuistik durch méglichst
lange und sorgfiltiz beobachtete Fille uns in der Aufklirung der
Pathogenese der diskontinuierlichen reversiblen Arteriopathie bei Uveitis
weiter’ bringen. Ich glaube, daB diese Vermehrung ohne weiteres
moglich sein wird, wenn einmal die Aufmerksamkeit darauf gelenkt
ist; denn ich bin der Uberzeugung, daB das eigenartige Krankheits-
bild keineswegs so selten ist, wie es nach den wenigen in der Literatur
auffindbaren Fillen scheinen konnte. Oft wird die durch die Uveitis
bedingte Medientriibung die Entdeckung der Arterienveridnderungen
mit dem Augenspiegel erschweren oder auch ganz unméglich machen.
Nach ihrer Aufklirung aber sind vielleicht auch die Arterienherde
schon wieder so weit zurtickgebildet, daB sie, wenn iiberhaupt, nur
bei systematischem Absuchen des Fundus noch zu finden wiren. Wenn
bei einer abklingenden Iridocyclitis der Augenhintergrund wieder iber-
blickbar wird, und sich donn Aderhautverinderungen, speziell solitire
Herde, finden, sollte man jedenfalls nicht verabsiwmen, die Arterien,
besonders in der Nihe des eventuellen Chorioidealherdes einer moglichst
oft wiederholten genauen Betrachtung zu unterziehen.

Prof. Dr. W. KyrirLess, (16) Giefen, Stidanlage 7.



