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Neuroretinitis

Die Neuroretinitis ist gekennzeichnet durch eine Vaskulitis der pralaminéren Arterio-
len der Papille mit submakular fortgeleitetem Transsudat und sekundéren, sternfor-
migen Lipidablagerungen. Die idiopathische Neuroretinitis ist durch eine Vielzahl in-
fektioser und nichtinfektioser intraokularer und allgemeiner Erkrankungen bedingt.
Die wichtigsten Infektionen sind diejenigen durch Bartonella henselae, Helminthen
(Baylissascaris procyonis, Alaria mesocercaria) und durch Borrelia burgdorferi (Lyme-
Borreliose). Die klinische Diagnostik stiitzt sich auf den Fundusbefund sowie auf das
Differentialblutbild, auf spezifische Enzymimmunoassays (Blut und Liquor), auf das
Fluoreszenzangiogramm (Sichtbarmachung subretinaler Larva migrans “tracks”), auf
die Gesichtsfelduntersuchung (zokozentraler Ausfall) und das ERG. Die Wirksamkeit
einer antibiotischen/antiparasitaren Therapie ist nicht gesichert. Als chirurgische
MaBnahmen kommen die Extraktion und Identifizierung sub-, intra- oder préretinal
gelegener Parasiten oder deren Zerstorung mittels Photokoagulation in Frage sowie
die Therapie sekundarer Schaden (Begleitvaskulitis mit Visusreduktion, epiretinale
Membranen). Auspragung und Schweregrad der Erkrankung bestimmen die Progno-
se. Eine Optikusatrophie mit geringem oder maBigem Visusverlust ist haufig.

Geschichte

Der Begriff “Neuroretinitis” wurde bereits 1879 im Titel einer Fallbeschreibung von
dem Assistenzarzt Bitsch aus der Miinchener Universitits- Augenklinik in den Klini-
schen Monatsblittern fiir Augenheilkunde gebraucht [10]. Cross, Hartridge und Ley-
den (1893) sowie Maklakow [65] nahmen eine infektiése Ursache, etwa die Influenza,
an, Schieck (1910) dagegen die Syphilis.

Theodor Leber beschrieb 1916 verschiedene Formen der sog. idiopathischen “Re-
tinitis stellata”. Im Kapitel 7 der 2. Auflage des “Handbuchs der gesamten Augenheil-
kunde” von Graefe-Saemisch grenzt er unter §$ 636 bis 640 die folgenden Krank-
heitsbilder gegeneinander ab:
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» “Papilloretinitis”, als besondere Form der Neuroretinitis, die ein- oder beidseitig
bei meist jiingeren Patienten ohne offensichtliche Systemerkrankungen einen
chronischen Verlauf mit hdufiger Spontanremission nimmt (§ 636),

» “Papilloretinitis”, die mit Kopfschmerzen zunéchst einseitig akut auftritt und mit
Optikusatrophie abheilt (§ 637),

» “Papilloneuritis”, die meist beidseitig als Komplikation einer Optikusneuritis
oder Retrobulbérneuritis und oft nach Influenza und auch nach Syphilis auftritt
und nicht selten mit einer Optikusatrophie endet ($§ 638),

» “Sternfigur” bei “Chlorose” (Anidmie, § 639) und Gefédflverschliisse ($ 640),

» “Sternfigur” und andere Netzhautverdnderungen nach Trauma oder Hirntumo-
ren.
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Th. Leber hat anhand einer Vielzahl von Berichten aus den Jahren 1868-1913 iiber Ma-
kula-Sternfiguren solche mit nichtinfektioser (Andmie, Nephritis, Albuminurie, Dia-
betes, Hypertension, Stauungspapille, Trauma, Gefd8verschliisse) und infektioser Ur-
sache (Influenza, Syphilis, Gesichtserysipel) von idiopathischen Erkrankungen ohne
offenbare Systemerkrankungen getrennt. Wurmerkrankungen als mogliche Ursache
fithrte er nicht auf, obwohl einige Vortrige und Veroffentlichungen von A. Leber aus
Gottingen tiber Beobachtungen zu Augenerkrankungen durch Filarien auf seiner Rei-
se nach Samoa und Indonesien in diese Zeit fielen [60].

Durch die verbesserten diagnostischen Moglichkeiten der letzten 15 Jahre, insbe-
» Aufklarung der Katzenkratz- sondere durch die » Aufklidrung der Katzenkratzkrankheit als Bartonellose, sind ei-
krankheit als Bartonellose nige “idiopathische” vaskuldre Optikusprozesse mit Makula stellata jetzt hdufiger ei-
nem Erreger zuzuordnen [18, 41]. Es ist anzunehmen, dafl noch weitere extraokula-
re Infektionen als Ursache entdeckt werden. Im folgenden soll vor allem auf die Dif-
ferentialdiagnose der diffusen unilateralen subakuten Neuroretinopathie (DUSN),
der Katzenkratzkrankheit (Bartonellose) und der Neuroborreliose eingegangen wer-

den, da wir erst kiirzlich gelernt haben, ihre Atiologie zu verstehen.

Definition
» Heterogene Gruppe “Neuroretinitis” im engeren Sinne umfasst eine » heterogene Gruppe von Erkran-
von Erkrankungen kungen, die durch einen (gesichert oder vermutet entziindlichen) vaskuldren Opti-

kusprozess und durch subretinal fortgeleitete Fliissigkeit mit sekundérer Lipidabla-
gerung in der plexiformen Schicht (Henle-Nervenfaserschicht in der Makula) cha-
rakterisiert ist. Die Erkrankung kann sich akut oder subakut, ein- oder beidseitig
manifestieren und von (multi)fokalen oder diffusen Lisionen in anderen Schichten
begleitet werden.

Wegen der gemeinsamen Pathogenese werden verschiedene entziindliche Er-
krankungen wie die originale “Neuroretinitis”, die “Papilloneuritis”, “Papillophlebi-
tis”, “Papilloretinitis”, “Retinitis stellata”, “Leber’s idiopathische Stellata-Neuroreti-
nitis (LISN)” und die “diffuse unilaterale subakute Neuroretinopathie (DUSN)?”, die
seltener mit einer Makula stellata einhergeht, unter dem Begriff “Neuroretinitis” zu-

sammengefafit.
Pathophysiologie
» Lokale und/oder generalisierte Der Neuroretinitis liegt eine » lokale und/oder generalisierte (post)infektiose Im-
(post)infektiose Immunvaskulitis munvaskulitis mit unterschiedlichen Mechanismen zugrunde. Bei der Bartonellose

ist tiber eine leukozytoklastische und bei Nematodeninfektionen iiber eine eosino-
phile Vaskulitis berichtet worden [16, 49, 89]. Bei der Neuroborreliose ist Interleu-
kin-6, das von Mikroglia und Astrozyten lokal produziert wird, als wichtiger Media-
tor fiir die Pathogenese der Entziindung erkannt worden [39].

Auch eine direkte Erregerinvasion kann mitverantwortlich fiir die Augenerkran-
kung sein. So sind intraokular B. henselae-DNA bei Katzenkratzkrankheit, Nemato-
den bei DUSN und Borrelia burgdorferi bei Lyme-Borreliose nachgewiesen worden
[34,51,95]. Die vaskuldren Schaden kénnen aber hiufig auch eine “nichtentziindliche”
Ursache haben. Bei den meistgenannten “nichtentziindlichen” Ursachen wie schwe-
rem Trauma, Embolie und Thrombose, Diabetes mellitus und Retinopathia hyper-
tensiva spielen jedoch gefifliwandwirksame Mediatoren eine wichtige Rolle.
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» Schrankenstorung und
Papillenodem

Ausbreitung des entziindlichen
Exsudats in den subretinalen Raum und
die duBere plexiforme Schicht.

Hohes relatives Risiko fiir die Entwick-
lung einer Neuroretinitis bei der Beteili-

gung kranieller oder peripherer Nerven.

DUSN in Europa sehr selten.
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Infolge des entziindlichen, durch (Immun)mediatoren bedingten Endothelscha-
dens der Gefifle, die den Optikus versorgen, insbesondere der prilamindren Arte-
riolen im Papillenbereich, kommt es zu » Schrankenstérung und Papillenddem. Da-
bei kann der vaskuldre Optikusschaden sehr diskret sein oder auch tiber eine schwe-
re Durchblutungsstorung bis zur totalen anterioren ischdmischen Optikusneuropa-
thie (AION) fiithren.

Das entziindliche Protein- und Lipidexsudat der tiefen Optikuskapillaren brei-
tet sich dann in den subretinalen Raum und in die duflere plexiforme Schicht aus und
ist biomikroskopisch manchmal als juxtapapilldre ser6se Netzhautabhebung sichtbar.
Wenn die Fliissigkeit resorbiert wird, bleiben die Fette liegen und werden von Makro-
phagen phagozytiert. Zusétzlich werden Lipide aus degenerierten Ganglienzellen
freigesetzt und sammeln sich ebenfalls in der dufleren plexiformen und der inneren
Kornerschicht an. Die Sternfigur entsteht durch die Ablagerung der Lipide zwischen
den von der Makula sternformig ausstrahlenden Neuriten der Henleschen Faser-
schicht.

Die Entziindung spielt sich also an zwei Orten ab:

» primér als Vaskulitis am Gefdflendothel der pralaminéren Arteriolen an der Pa-
pille (Schaden durch Erreger, Eosinophile und/oder (Immun)mediatoren), sowie
multifokale oder diffuse vaskuldre Endothelschdadigung der retinalen Geféfie,

» sekundir als makrophagozytérer Abrdumprozess in der duferen plexiformen
Schicht.

Damit ist die zusammenfassende Bezeichnung “Neuroretinitis” gerechtfertigt. Der
Prozess ist hdufig beidseitig, und es ist in der Regel von einer systemischen
Entziindung auszugehen.

Epidemiologie

Die Patienten sind 7-65 Jahre, durchschnittlich etwa 26 Jahre alt [38, 43]. Von den in
der Literatur als LISN klassifizierten Erkrankungen sind 7-33%, bei den Systemer-
krankungen 40-100% beidseitig [22, 64]. Die DUSN ist definitionsgemdf einseitig
[43].

Katzenkratzkrankheit

Der Kontakt zu infizierten Katzen, Hunden, Zecken und Flohen stellt den Risikofak-
tor fiir die Entwicklung einer Bartonellose dar. Unter den augenérztlichen Patienten
mit Neuroretinitis kann nur bei 11-21% eine Bartonellose mit entsprechender Expo-
sition gesichert werden [22, 54, 98].

Von den an Bartonellose erkrankten Patienten mit neurologischen Symptomen
entwickeln 13% eine Neuroretinitis. Es wird berichtet, daf8 von 76 Patienten (Alter 1-6
Jahre, durchschnittlich 10,6 Jahre) mit histologisch gesicherter Bartonellose, 61 mit ei-
ner Enzephalopathie und 15 mit einer Beteiligung kranieller oder peripherer Nerven
erkrankten. Aus der letzteren Patientengruppe hatten 10 eine Neuroretinitis. Offen-
bar hat diese Subpopulation ein hohes relatives Risiko fiir die Entwicklung einer Neu-
roretinitis [13].

Bei Patienten mit Uveitis konnten in 9% (6% IgG, 3% IgM-Serokonversion) deut-
liche Antikorper gegen B. henselae nachgewiesen werden, in einer Kontrollpopulati-
on dagegen nur 3% IgG- und 2% IgM-Serokonversion [54, 85].

Aus internistischer Sicht weisen bei serologisch gesicherter Katzenkratzkrank-
heit nur 2 von 13 Patienten (13%) eine typische Anamnese und Symptomatik mit re-
gionaler Lymphknotenschwellung und grippedhnlichem Krankheitsbild auf [54].

Diffuse unilaterale subakute Neuroretinopathie (DUSN)

Die meisten Patienten mit DUSN sind im Siidosten, mittleren Westen und Nordosten
der USA beobachtet worden, in Europa ist die DUSN eine Raritét [41, 55, 56]. Sie
kommt in Gebieten vor, in denen Waschbdren in Reservaten oder als Haustiere gehal-
ten werden Daneben spielen “importierte” Infektionen oder besondere Essvorlieben
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eine Rolle wie der Verzehr infestierter Froschschenkel (z. B. mit Gnathostoma spini-
gerum [82]) oder von Schlangen. Die Waschbéren in Nord-Kalifornien sind zu 75%
mit Baylissascaris procyonis infiziert. Die Wahrscheinlichkeit einer Infektionsiiber-
tragung ist hoch [35]. Aus Deutschland liegen keine entsprechenden Daten vor.

Andere Helminthen, die fiir DUSN verantwortlich sein konnen, wie Alaria meso-
cercaria oder Gnathostoma spinigerum, wurden bei Froschen und Schlangen in en-
demischen Gebieten gefunden [29].

Nur bei 25% der Patienten mit der klinischen Verdachtsdiagnose einer DUSN
kann zum Zeitpunkt der Erstvorstellung ein mobiler Wurm mit dem Augenspiegel
entdeckt werden [92].
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Lyme-Borreliose

Die Lyme-Borreliose kommt weltweit vorwiegend in Waldgegenden mit gemifligtem
» Ubertrager Klima endemisch zur Sommer- und Herbstzeit vor.»> Ubertriger sind stechende In-
sekten wie z.B. die Zecke Ixodes ricinus in Europa. 8-20% der Zecken in Niedersach-
sen sind infiziert. Die Serokonversionsrate von Haus- und Wildtieren liegt bei ca.
40%, von gesunden Probanden aus endemischen Gebieten in Stiddeutschland bei
1,6—-45%, im Mittel bei ca.14% [74]. In Deutschland wird die Zahl neuer Infektionen
auf tiber 3.000 pro Jahr geschitzt. Der IgM-Antikorpertiter ist bei 30% der Patienten
mit M.Bannwarth positiv, Antikérper gegen das Common Antigen sind bei 43% der
Patienten mit Erythema chronicum migrans, bei 83% mit M. Bannwarth und bei 78%
mit Acrodermatitis zu finden [2].
Bei Patienten mit intraokularen Entziindungen wurden im ELISA und indirek-
ten Immunfluoreszenztest teils hohe Antikérpertiter vom IgM- und vom IgG-Typ si-

Nachweis von Antikdrpern gegen gnifikant hdufiger als bei gesunden Probanden gefunden [47, 84]. Daraus folgt, dass
B.burgdorferi bei unklaren intraokula- der Nachweis von Antikorpern gegen B. burgdorferi bei unklaren intraokularen Ent-
ren Entziindungen hilfreich. ziindungen eine diagnostische Hilfe sein kann.

Allgemeine Symptomatik

Bei 42-63% der Patienten finden sich Fieber, Unwohlsein, Abgeschlagenheit, Nacht-
schweife, also sog. “virale Prodromi” [38], selten liegt ein Exanthem vor. Unter die
grippedhnlichen Symptome fallen auch entziindliche Erkrankungen des oberen Re-
spirationstraktes, des Gastrointestinal- und Urogenitaltraktes und Kopfschmerzen.
Auch Retrobulbér- oder Bulbusbewegungsschmerz konnen vorkommen [22].

Katzenkratzkrankheit

Die typische durch B. henselae verursachte Katzenkratzkrankheit beginnt in ca. 90%

» Papel oder Pustel aller Félle mit einer » Papel oder Pustel eine Woche nach Katzen- oder Hundekon-
takt. Sie wird bei 30% der Patienten von linger andauernden Fieberschiiben beglei-
» Komplikationen tet. ™ Komplikationen bereits bei Krankheitsbeginn sind eine Enzephalopathie, die

bevorzugt bei Mdnnern und bis zum Koma fithren kann, aggressive Verhaltensstorun-
gen bei 40%, sowie eine periphere Neuritis und Konvulsionen bei 46% dieser Patien-
ten mit Enzephalopathie [14]. Auflerdem konnen Arthralgie, Myalgie, aseptische lym-
phozytire Meningitis, Hepatosplenomegalie, Knochen-, Milz- und Mediastinumab-
szesse, eine leukozytoklastische kutane Vaskulitis oder eine Endokarditis vorkom-
men [93]. Bei HIV-Kranken sind unklare Schmerzen in verschiedenen Kérperberei-
chen, Gewichtsverlust und Hepatomegalie zusitzlich beschrieben worden.

» Regionale Lymphknoten- Nach 1-7 Wochen folgt den oben genannten Krankheitszeichen eine » regiona-
schwellung le Lymphknotenschwellung [14]. Die befallenen Lymphknoten zeigen histopatholo-
gisch neben unspezifischen Entziindungszellen eine granulomatdse Reaktion und

Nekrosen.
» Parinaud-Syndrom Das bekannte und als typisch angesehene okuloglandulére » Parinaud-Syndrom

mit granulomatéser Konjunktivitis und praaurikuldren Lymphknotenschwellungen
ist sehr selten.
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Abb.1 A a 34jahrige Patientin mit Visusreduktion auf 0,03 seit 3 Tagen. Katzen- und Hundekontakt.
1gG-Antikorper gegen Bartonella henselae positiv. Verlauf: nach 3 1/2 Jahren Visuserholung auf 0.8.
b Darstellung der intraretinalen Fliissigkeitsansammlung mittels optischer Kohdrenz-Tomographie:
Lipide nicht darstellbar. c Deutliche Darstellung der Filtelung der inneren Grenzmembran im rotfrei-
en Licht. Fluoreszenzangiographie: d peripapilldre Blockade und unregelmiaBige Aderhautfiillung in
der friilhen AV-Phase, e ausgepragte Leckage um die Papille in der Spétphase als Ausdruck der
Schrankenstorung. f Zentrozokaler Gesichtsfeldausfall entsprechend dem segmentalen 6dematdsen
PapillenprozeRB. g Im VEP mit Schachbrettmuster (Bestédtigung LED-Messung) beidseits normale La-
tenzen (0D:p2 SB 98 ms, LED 112 ms, OD:p2 SB 93 ms, LED 113.5 ms). ERG (nicht dargestellt): normal

Diffuse unilaterale subakute Neuroretinopathie (DUSN)

Die Patienten wirken im allgemeinen gesund. Eine hinweisende spezifische Allge-
meinsymptomatik fehlt. Dies wird mit der Aufnahme von meist nur wenigen Wurmei-
ern und der noch geringeren Anzahl aus dem Diinndarm in die Blutbahn gelangen-
der Larven erklért.
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Abb.2 <« 25jéhrige Patientin mit Neuroborreliose: Visusre-
duktion auf 1/15. Papillenédem (Vaskulitis im Bereich der
Papille) und beginnende Optikusatrophie, Rarefizierung
der Nervenfasern, diskrete retinale Vaskulitis und Falte-
lung der inneren Grenzmembran mit Lipideinlagerungen
in die Henle-Nervenfaserschicht

Lyme-Borreliose

Die wichtigsten Allgemeinmanifestationen im dreiphasigen Krankheitsverlauf sind
Erythema chronicum migrans, Meningo-Polyneuroradikulitis, Acrodermatitis chro-
nica atrophicans und Oligoarthritis. Bei der Mehrzahl der Patienten treten nur ein
(70-75%) bis zwei (20-25%), selten 3 (1-5%) dieser klinischen Erscheinungen auf [7].

Okuldre Symptomatik

Die Patienten klagen iiber Visusverlust, Verschwommensehen und Dyschromatop-
sie. Patienten mit DUSN bemerken manchmal auch die Bewegungen der Wiirmer im
Auge. Bei Neuroborreliose treten Doppelbilder, retrobulbire Schmerzen und Bulbus-
bewegungsschmerz auf.

Intraokulare Befunde

» Akuter Visusverlust Etwa 75% der Patienten geben einen P> akute Visusverlust an. Die Sehschirfe kann da-
bei zwischen 1,0 und Wahrnehmung von Lichtschein liegen, betrigt aber am hiufigs-
ten 0,1-0,4) [34].
Die Papille ist unscharf begrenzt, ein graues Netzhautédem und Cotton-wool-
Flecken sind zunichst in der Makularegion zu sehen. manchmal begleitet von Blutun-
» Papillenodem gen in der Nervenfaserschicht. Das P Papillenodem ist hiufig segmental, selten voll-
stdndig mit juxtapapilliren Blutungen in der Nervenfaserschicht. Es geht mit einem
afferenten Pupillardefekt sowie z6kozentralen, bogenférmigen oder zentralen Ge-
sichtsfeldausfillen einher [22, 64] (Abb. 1a-g). Eine periphere Parese des N.facialis

Abb.3a,b V¥ 36jahrige Patientin aus der Karibik mit beidseitiger Visusreduktion, OD 0,1, 0S 1/25. Tae-
nia saginata in der Stuhlkultur. Visuserholung auf 0,8 OD und 0,5 OS nach 2 Jahren, bleibende Opti-
kusatrophie. a Rechtes Auge: Papillenhyperdmie und -6dem, Blutungen in die Nervenfaserschicht,
Cotton-wool-Flecken und diskrete Begleitvaskulitis mit feinkorniger Lipidablagerung in der Makula.
Ansammlung seroser subretinaler Fliissigkeit im unteren GefaBbogenbereich und temporal der Ma-
kula mit Transparenzverlust. b Linkes Auge: Papillenhyperamie und -6dem, Blutungen in die Nerven-
faserschicht, Cotton-wool-Flecken und diskrete Begleitvaskulitis mit Makulopathia stellata
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Patienten mit Papillenodem
9-12Tage nach Symptombeginn
nachuntersuchen.
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Abb.4a—c <« Fluoreszenzangiographie der
Patientin aus Abb. 3.a Friihe Phase: OD Pe-
ripapilldre Blockade als Ausdruck des Pa-
pillenédems, verzogerte Aderhautfiillung.
b AV-Phase OD: Weiterhin peripapilldre
Blockade, kapilldre Verschlussgebiete,
weiterhin verzogerte Aderhautfiillung,
GefaBkaliberschwankungen als Ausdruck
des Endothelschadens. Makula mit rarefi-
zierten Kapillaren. c Spatphase 0S: sche-
ckige Aderhautfluoreszenz, kapilldre Ver-
schlussgebiete, Leckagen der retinalen
GefiBe im Sinne einer aktiven Vaskulitis,
GefaBkaliberschwankungen als Ausdruck
des Endothelschadens

mit erhaltenem Bellschem Phinomen kann wihrend dieser Zeit auftreten [15]. Nach
etwa 2 Wochen nimmt das Papillenddem ab. Es folgt eine Rarefizierung der Nerven-
fasern (Abb. 2). So resultiert nach 8-12 Wochen meist (>80%) eine mehr oder weni-
ger ausgepragte Optikusatrophie.

Wenn eine peripapilldre exsudative Amotio retinae auftritt, entsteht 9—12 Tage
nach Symptombeginn eine sichtbare Makula stellata (Abb. 3a,b). Daher wird geraten,
Patienten mit einem Papillenddem zu diesem Zeitpunkt nachzuuntersuchen [12]. Die
Makula stellata verschwindet nach einem Monat, kann allerdings noch bis zu 12 Mo-
naten beobachtet werden [12]. Dann sind Defekte im retinalen Pigmentepithel nach-
zuweisen sowie Kaliberschwankungen der retinalen Gefif3e und nicht perfundierter
Kapillargefaf3e als Folge der Vaskulitis (Abb. 4a—c).

Nach 1-2 Jahren, im Durchschnitt 16 Monaten, kann man trotz der oft guten Vi-
suserholung eine partielle Optikusatrophie, Verengung der retinalen Gefdlumina,
einen persistierenden afferenten Pupillardefekt, eine Dyschromatopsie, VEP-Latenz-
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Tabelle 1 T 5
Erreger des sog. Larva-migrans-Syndroms mit dem Menschen als Zwischenwirt =
Erreger Ubertragung Verbreitung % é
S
Gnathostoma Roher Fisch, Frosche SO-Asien, Mexiko, Equador 4&
Alaria Frosche, Schlangen USA, 0-Asien =
Dirofilaria Moskitos, Arthropoden Italien
Brugia Katzenkontakt Amerika, SO-Asien
Ankylostoma Kontaminierte Erde SO-USA
Toxocara Hunde, Katzen, kontaminierte Erde Afrika, weltweit
Baylissascaris Waschbaren USA, O-Asien

verldngerung (Abb.1g) und eine subnormale Kontrastempfindlichkeit feststellen [81].
Junge Patienten bleiben hdufig ohne subjektive Beeintrachtigungen [14].

Katzenkratzkrankheit (Abb. 1a—f)

» Visus von <0,2 bei sichtbarem Bei der Erstuntersuchung durch den Augenarzt wird meist ein » Visus von <o,2 bei
Papillenodem sichtbarem Papillensdem gefunden [3, 54]. Der Verlauf wird unterschiedlich darge-
stellt. In einer Studie wurde nach 6 Monaten bei 17% der Patienten ein Visus von we-
niger als 0,2 beschrieben [54], andere Autoren berichten iiber bessere Resultate [64,
79] Persistierendes Makulddem und Optikusatrophie sind vor allem verantwortlich
fiir eine schlechte Prognose. In fast jedem Falle sind absolute Gesichtsfeldausfille
nachzuweisen.

Zusitzlich kénnen bei immunkompetenten Patienten mit Bartonellose eine vor-
dere Uveitis mit Endothelprizipitaten, eine intermediére Uveitis, ein “white dot”-
Syndrom, eine retinale Begleitvaskulitis, Venen- oder Arterienastverschliisse, eine ex-
sudative Amotio retinae, peripapilldre Angiome und eine fokale Chorioditis auftre-

ten [36,79].
Patienten mit Immunschwiéche (z. B. AIDS) zeigen nach Infektion mit Bartonel-
len meist keine Neuroretinitis, sondern eine konjunktivale oder retinale bazillire An-

giomatose.

Diffuse unilaterale subakute Neuroretinopathie (DUSN)

Bei der DUSN als besonderer Form der Neuroretinitis (Larva migrans Syndrom, Ta-

Im Anfangsstadium eine grof3e Diskre- belle 1, Abb. 5) besteht im Anfangsstadium eine grofle Diskrepanz zwischen Visus-
panz zwischen Visusverlust und biomi- verlust und biomikroskopisch falbaren Schiden. Der Optikusprozess kann in die-
kroskopisch fa8baren Schdden. sem Stadium haufig nur mit dem VEP oder FAG erfasst werden. Deshalb wird emp-

fohlen, Patienten mit Verdacht auf eine friithes Stadium iiber mehrere Wochen zu kon-
trollieren. Entziindungszellen im Glaskdrper weisen auf eine retinale Perivaskulitis
hin. Eine begleitende Keratouveitis kommt nur bei weniger als 25% der Patienten vor
[34]. Multiple grau-weifSliche chorioretinale Herde erscheinen in der dufleren Retina
und verschwinden innerhalb einiger Tage unter Zuriicklassung depigmentierter

Abb.5 < Patientin mit “Bewegungssensa-
tionen” im linken Auge und geringfiigiger
Visusreduktion (0S) auf 0,6. Chorioretina-
le “tracks”, aus dem Makulabereich zick-
zackartig bis zur pra- und intraretinal ge-
legenen fibrotisch umkleideten enzystier-
ten Larve am unteren GefaBbogen fiih-
rend. Geringfiigige Schrankenstorung im
Papillenbereich, Lipideinlagerung im Ma-
kulabereich
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» “Chorioretinale Straflen”

» Spatstadium

» Progredienter Verlauf

» Stadium der Neuroborreliose
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Tabelle 2

Areale. Hierfiir werden toxische Stoffe des Parasiten (Stoffwechselprodukte, Pro-
teasen) und eosinophile Leukozyten [83] verantwortlich gemacht. In diesem Stadium
sind die Nematoden bzw. ihre Zysten pré-, intra- und subretinal zu finden. Sog.
» “chorioretinale Straflen” (“tracks”), die einer umschriebenen chorioretinalen Atro-
phie, subretinalen Pigmentproliferationen und Pigmentverschiebungen entsprechen,
weisen auf die Parasiten hin. Selten sind chorioidale Neovaskularisationen. Die Para-
siten konnen bis zu 3 Jahren iiberleben [34].

Das P> Spitstadium ist durch eine ausgepragte feinkornige retinale Pigmentepi-
thelatrophie (einseitige Pseudo-Retinopathia pigmentosa), eine Verengung der Gefaf3-
lumina mit Beeintrichtigung der retinalen Zirkulation, Visusverlust, Gesichtsfeld-
ausfille und Optikusatrophie gekennzeichnet [57, 81]. Die histopathologische Unter-
suchung zeigt in diesem Stadium chronisch-entziindliche Infiltrate in der Ader- und
Netzhaut, eine Perivaskulitis der Netzhaut- und der Optikusgeféfle, eine Optikusa-
trophie und RPE-Degeneration [34, 56].

Das typische Bild der DUSN konnte im Tierexperiment bei Affen durch die Ver-
fiitterung von Wurmeiern hervorgerufen werden.

Lyme-Borreliose

Der Neuroretinitis konnen andere Augenerkrankungen wie Konjunktivitis, intersti-
tielle Keratitis, Keratouveitis, Iridozyklitis, retinale Vaskulitis und Chorioiditis voraus-
gehen [6]. Die Neuroretinitis selbst verlduft bei der Lyme-Borreliose » progredient,
ist aber selbstlimitierend. Verlaufsbeobachtungen iiber 5 1/2 Jahre zeigten eine ausge-
prégte Optikusatrophie mit meist mafiger Visusreduktion [50].

Im » Stadium der Neuroborreliose werden die Augen indirekt betroffen. Zahl-
reiche Erkrankungsformen sind beschrieben worden: afferenter Pupillendefekt, Ar-
gyll-Robertson-Pupille, Horner-Syndrom, Akkomodationsparese, Parese der Hirn-
nerven III, IV und VI [62], zerebrale Vaskulitis mit homonymen Gesichtsfeldausfl-
len [1, 6,24], Retrobulbérneuritis [72, 88, 94], Neuritis nervi optici [4], Stauungspapil-
le, pralaminare Optikusvaskulitis mit totaler ischamischer Optikusneuropathie [87]
und schlieSlich Demyelinisierungsherde im ZNS und im N.opticus durch Schadi-
gung des Gefaflendothels, begleitet von einer okklusiven retinalen Vaskulitis [7]. Sel-
tene Komplikationen der Lyme-Borreliose sind eine proliferative Vitreoretinopathie,
Endophthalmitis und Panophthalmie [1, 58].

Atiologie, Labordiagnostik

Eine Vielzahl nichtinfektidser und infektioser Organ- und Systemerkrankungen
kommt als Ursache fiir eine Neuroretinitis in Betracht (Tabelle 2, 3, 4,5, 6). Am hiu-
figsten wird die infektiés bedingte
Neuroretinitis durch erregerbeding-
te granulomatdse Entziindungen

Differentialdiagnose: Nichtinfektiose “nichtentziindliche”
Ursachen fiir eine Neuroretinitis

* Akute ischamische Optikusneuropathie

» Acute idiopathic blind-spot enlargement syndrome

« Kristalline Retinopathie (z. B. Canthaxanthin-“Retinopathie”) (Abb. 10)
« (Vitreo)retinale Dystrophien

+ Hemifaziale Atrophie

* Ischamie, posttraumatische retinale und chorioidale

« Juxtapapillares Angiom

« Unilaterales Melanozytom

* Retinopathia solaris

+ Siderosis

+ Stauungspapille

« Systemerkrankungen: Hypertension (Abb. 11), Diabetes mellitus, Nephritis
»Trauma (M. Purtscher)

+Venenastverschluss

und Parasitosen verursacht.

Im Krankengut der Augenklinik
Eppendorf kamen in den letzten 5
Jahren so verschiedene Infektionen
wie Neuroborreliose (6 Augen),
E. coli-Urosepsis (2 Augen) (Abb. 6a,
b), Taenia saginata-Infektion (2 Au-
gen) (Abb. 3a,b), Entamobeninfekti-
on (1 Auge) (Abb.7a,b), subretinales
Toxocara canis-Granulom (1 Auge)
(Abb. 8) und intraokulare Toxoplas-
mose (1 Auge) (Abb. 9) vor.

Differentialdiagnostisch zu be-
riicksichtigen sind auch Erkran-
kungsfolgen durch Braunungsmittel
(Abb. 10), Glomerulonephritis
(Abb. 11) und Sarkoidose (Abb. 12).



» Bartonella

» Diagnostische Sicherung

Tabelle 3

Differentialdiagnose:
Nichtinfektiose “entziindliche”
Ursachen fiir eine Neuroretinitis

+ APMPPE

» Acute macular neuroretinopathy

* Akute zonale okkulte @uBere Retino-
pathie (junge Frauen, bilaterale Photop-
sien, ERG-Anomalie, persistierende GF-
Defekte, zonale RPE Atrophie) [33]

* M.Behget

* Birdshot-Retinochorioidopathie

* Intermedidre Uveitis

» M. Horton mit ZAV

* Multiple evanescent white dot Syndrom

« Papillophlebitis

* Polyarteriitis nodosa

» Sarkoidose (Abb. 12)

Katzenkratzkrankheit

Die Rochalimaea-Spezies aus der
Ordnung Rickettsien werden heute
zum Genus P Bartonella zusammen-
gefasst und von der Familie der
Rickettsien getrennt [96]. Es sind
0,6-1,0 pm grofle, gebogene Gram-

Tabelle 4
Infektionserreger fiir “entziindliche”
Ursachen einer Neuroretinitis

« Alaria mesocercaria, Alaria americana
+ Baylissascaris procyonis

+ B.burgdorferi (Abb. 2)

« Epstein Barr-Virus-Infektion (Pseuo-POHS)
« Escherichia coli-Sepsis (Abb. 6a, b)

+ Entamdben (Abb.7a, b)

* Herpes simplex Virus

» Histoplasma capsulatum, POHS

* Influenza

* Leptospira interrrogans

* Mitigiertes Masernvirus (SSPE)

* Mumpsvirus

* Rickettsia typhi

* SSPE (mitigiertes Masernvirus)

» Taenia solium

» Toxocara canis

« Toxoplasma gondii

* Treponema pallidum

* M. tuberculosis

» Varizella zoster Virus

* In Diskussion:
* Dipetalonema arbuta, Brugia malayi,
Strongyloides, Ankylostoma canium

negative Stabchen, die unter aeroben Bedingungen bei 35-37°C auf 5-10% Pferdeblu-
tagarplatten kultiviert werden konnen. Sie sind beweglich und besitzen Fimbrien (Pi-
li), die fiir die Anheftung an Zellen verantwortlich sind. Auch wenn der Vektor fiir
B.henselae nicht eindeutig bestimmt ist, werden in der Mehrzahl Katzen (daher der
Name), aber auch Hunde, Flshe und Zecken fiir die Ubertragung verantwortlich ge-

macht.

Die P> diagnostische Sicherung einer Bartonellose sollte auf verschiedenen We-
gen versucht werden: zunéchst kann Biopsiematerial mit Hilfe von Silberfirbungen

Tabelle 5
Ursachen fiir eine meist ein-
seitige Neuroretinitis

+ APMPPE

* Histoplasmose

* POHS (presumed ocular histoplasmosis
syndrome)

* Pseudo-POHS

» Toxoplasmose

* SSPE

* Intermediare Uveitis

» Siderosis bulbi

* Retinopathia pigmentosa

» Alaria mesocercaria, Alaria americana

* Baylissascaris procyonis

» Toxocara canis

» Toxoplasma gondii

* Optikusneuritis anderer Ursache

Tabelle 6
Ursachen fiir eine meist beidseitige
Neuroretinitis

« B.burgdorferi

* H.capsulatum

* Influenza A-Virus (als Vakzinationsfolge nur
Optikusneuritis!)

« L.interrogans

* Mycobacterium tuberculosis

* Mumpsvirus

* Rabiesvirus

* Rickettsia typhi

« Trepanoma pallidum bei AIDS

+ Taenia solium
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» Serologische Abklarung

Abb.6a, b <« 25jahriger Patient mit Visusreduktion OD auf 0,3 bei E. coli-Septikdamie
und Verbrauchskoagulopathie nach urogenitaler Operation. a OD: Multiple sub-,
intra- und praretinale Blutungen; in der Makula subretinale Blutung, Filtelung der
inneren Grenzmembran, beginnende radiane Lidpidablagerung, Schrankensto-
rung der Papille. b Optische Kohdrenztomographie: subretinale Fliissigkeitsan-
sammlung (Blut und Plasma), keine Darstellung der Lipidablagerung

(Gomori-Methenamin-Silber, Warthin-Starry-Silberfirbung) untersucht werden. Die
Anziichtung aus befallenem Gewebe erfolgt nach Homogenisierung durch Inkubati-
on auf Blutagarplatten, hat aber ebenso wie der mikroskopische Nachweis eine eher
niedrige Sensitivitdt [23]. Wenn gleichzeitig mit der Neuroretinitis eine konjunktiva-
le bazillire Angiomatose vorliegt, konnen Bindehautabstriche weiterfiihren.

Die zusitzliche P serologische Abkldrung ist immer zu empfehlen. Verbesserte
und standardisierte Enzymimmunoassays und Immunfluoreszenztests mit hoher
Spezifitdt und Sensitivitit sind erhéltlich und haben den unstandardisierten Hauttest
abgeldst [5,85]. Obwohl nicht immer zum Zeitpunkt der okuldren Erkrankung ein ho-
her IgM-Antikorpertiter vorliegt, ist ein hoher spezifischer IgG-Titer diagnostisch
wegweisend. So konnen insbesondere die “idiopathischen” Fille von Neuroretinitis
(LISN) als Bartonella-Infektionen erkannt werden.

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist bei 2/3 der Patienten erhoht, bei der Half-
te der Patienten findet sich eine Leukozytose. In manchen Féllen ist eine Punktion des

Abb.7a,b ¥ Intraokular bedingte Neuroretinitis: 33jahriger Patient mit Visusreduktion OD 0,1. Multi-
fokale Chorioiditis durch Entamaéba histolytica (Nachweis im Stuhl und durch Serum-Antikorper).

a Multiple graulich-weiB-orangefarbene, gut abgegrenzte Herde. Papillenhyperamie und Schranken-
storung. Abhebung der sensorischen Netzhaut zentral und Féltelung der inneren Grenzmembran, Li-
pideinlagerung im Sinne einer Makulopathia stellata. b Die Fluoreszenzangiographie des Patienten
aus Abb. 7a zeigt in der friihen Phase peripapillar Blockaden, sowie multiple Aderhautblockaden und
eine vergroBerte makuldre Hypofluoreszenz. In der Spatphase ist eine Leckage im Papillenbereich,
sowie die Hyperfluoreszenz im Bereich der Aderhautldsionen und der zentralen Retina im Sinne ei-
ner Abhebung der sensorischen Netzhaut sichtbar. Paramakulér fallt ein kapillares Nonperfusionsa-
real auf
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Abb.8 < “Intraokular bedingte Neu-
roretinitis”: 75jahrige Patientin mit
einem subretinalen paramakularen
Granulom mit subretinal fortgeleite-
tem entziindlichen Exsudat und sae-
kundéarer Makulopathia stellata. To-
xocara canis Serologie positiv
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Liquors hilfreich, der Leukozytose, lymphozytire Pleozytose, erh6hten Proteingehalt
und in seltenen Fillen auch Erreger [22] aufweisen kann.

Diffuse unilaterale subakute Neuroretinopathie (DUSN)

Eine sichere Diagnose ist schwierig, weil die Augenmanifestation meist eine Spétfol-
ge der hamatogenen Aussaat darstellt und daher keine Zeichen einer allgemeinen Er-
krankung mehr vorliegen. Daher sollte bei bei Verdacht auf DUSN durch eine genaue
klinische Untersuchung Grofle und Aussehen des intravitreal, intraretinal oder sub-
retinal gelegenen Wurmes dokumentiert werden, da er nach einigen Wochen nicht

Dokumentation des Wurms mehr zu sehen ist. Das helle Licht der Spaltlampe 16st hdufig eine Fluchtreaktion des

durch Fotografie. Wurmes in tiefere Netzhaut-/Aderhautschichten aus. Am ehesten ist der Wurm durch
die Fotografie zu fassen (Abb. 5).

In den letzten Jahren hat sich der Verdacht bestitigt, dafl verschiedene Wiirmer
dasselbe Krankheitsbild verursachen konnen [29, 30, 35, 83]. Die Infektion erfolgt
iiber die orale Aufnahme von Eiern. Im Diinndarm entwickeln sich Larven, die sich
iiber den Blutweg in verchiedenen Organe absiedeln konnen. Auch ein Todesfall wur-

Klassifikation des Wurms durch Stuhl- de berichtet [43]. Um die Wiirmer zu klassifizieren, sollten in jedem Fall 3 Stuhlpro-
proben. ben auf Eier und Parasiten direkt und nach Fixation untersucht werden. Bei DUSN be-
tragt die Trefferrate fiir Nematoden aus Stuhlkulturen etwa 25% [92].

Zusitzliche Hinweise geben Leberfunktionswerte und der Nachweis von Eosi-
nophilen im Differentialblutbild. Bei Vorliegen eines subretinalen Granuloms miissen
mit Hilfe eines ELISA-Testes T. canis und T. cati ausgeschlossen werden.

Lyme-Borreliose

Spirochéten des Genus Borrelia gehoren zur Familie der Spirochaetaceae, Ordnung
Spirochaetales. Die sehr mobilen Schraubenbakterien haben 4-30 Windungen, sind
0,5-25 um lang und 0,2-0,5 um breit. Sie besitzen eine duflere Hiille mit 15-22 Fila-
menten und einen Protoplasma-Zylinder. Die mikroaerophilen Borrelien sind neu-
rotrop; sie brauchen langkettige Fettsduren fiir die Replikation und produzieren

durch Glykolyse Laktat.
Spezifische monoklonale Antikdrper gegen Epitope der dufleren Proteine und
In jedem Verdachtsfall sollte gegen periplasmatisches Flagellen-Antigen sind fiir indirekte Immunfluoreszenz-
ein spezifischer Antikdpernachweis tests, Enzymimmunoassays und Western Blots kommerziell erhiltlich. In jedem Ver-
gefiihrt werden. dachtsfall sollte ein spezifischer Antikdpernachweis gefithrt werden. Wenn ein sol-

cher ohne Ergebnis bleibt, der Verdacht jedoch klinisch weiter besteht, sollte trotzdem
ein spezifischer Therapieversuch unternommen werden, da bekannt ist, dafd die Spi-
rochiten sich manchmal einer Immunantwort entziehen.

Der Direktnachweis von Borrelien erfolgt direkt in der Hell- oder Dunkelfeld-Mi-
kroskopie oder nach Sédure-, Silber- oder Anilinfirbung in Gewebeschnitten oder aus
dem Liquor. Eine molekularbiologische Identifizierung ist mit Hilfe einer Polymera-
sekettenreaktion moglich.
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» DUSN

Dunkeladaptation und Farbensehen
sind bei allen Formen der Neuroretinitis
eingeschrankt.
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Ophthalmologische Diagnostik

Elektroretinographie, Fluoreszenzangiographie und Perimetrie sind wichtige ergdn-
zende Untersuchungen.

ERG

Das ERG bietet eine wichtige Hilfe bei der Diagnose der Neuroretinitis. In den frithen
Stadien der Neuroretinitis ist es normal, spéter zeigt sich ein Verlust der b-Welle bei
Erhalt der a-Welle. Das ERG ist praktisch nie erloschen.

Bei DUSN nimmt die Amplitude des ERG und EOG je nach Grof3e des befallenen
Bezirks ab; nach langer Erkrankung konnen ERG und EOG ausgeloscht sein (“ocu-
lar wipe-out syndrome”) [32,34].

Fluoreszenz-Angiogramm (FAG)

Das FAG zeigt bei der Neuroretinitis zunéchst eine normale Fiillung, spdter ein hypo-
fluoreszentes Areal im Bereich der Papille temporal, entsprechend dem Exsudat in
der prdlaminaren Region, weiter dilatierte perifoveale Kapillaren, Kapillar-Ver-
schlussgebiete, eine frithe Hyperfluoreszenz und spdte Leckagen im Makulabereich
(Abb. 4a-c). Eine segmentale Papillenhyperfluoreszenz spricht fiir die Beteiligung
der prialamindren Gefafle (Abb. 1a).

Bei » DUSN kann im akuten Stadium nur eine perivendse Anfirbung im Sinne
einer Perivaskulitis zu finden sein. Spater wird auch peripapilldr eine Leckage sicht-
bar, und die entziindeten tief retinal oder subretinal gelegenen Areale zeigen eine
frithe Hypofluoreszenz mit spdter Leckage. Unter Umsténden ist es moglich, ein hy-
pofluoreszentes Areal dort auszumachen, wo der Parasit lokalisiert ist [8],ansonsten
finden sich peripapilldr und in der mittleren Peripherie Hinweise auf einen diffusen
RPE-Schaden. Im weiteren Krankheitsverlauf fiihren chorioidale und retinale
Ischdamien zu einer frithen Hypofluorezenz. Die Makula weist eine fein-gescheckte
Hyperfluoreszenz, selten ein zystoides Odem auf (Abb. 4a-c). Die Zirkulationszeit ist
verldngert.

Perimetrie

Das Gesichtsfeld zeigt bei Neuroretinitis infolge einer Bartonellose oder einer Neu-
roborreliose zentrale, bogenférmige und zentrozokale Ausfille (Abb. 1f).

Bei DUSN kommt es zunichst zu unregelméfligen fldchigen Gesichtsfelddefek-
ten. In den spéteren Stadien ist das Gesichtsfeld auf 60°-30° eingeengt (Pseudo-Re-
tinopathia pigmentosa).

Visuell evozierte Potentiale (VEP)

Die visuell evozierten Potentiale zeigen eine Latenzverldngerung auf dem betroffenen
Auge, bei DUSN und Neuroborreliose kommt es im spéteren Verlauf neben der La-
tenzverldngerung zu einer Amplitudenreduktion. Dunkeladaptation und Far-
bensehen sind bei allen Formen der Neuroretinitis eingeschrankt.

ocT

Die optische Kohdrenztomographie (OCT) spielt in der Diagnostik dieser Makulaer-
krankung nur eine untergeordnete Rolle, da sie die Lipideinlagerungen nicht zu er-
kennen vermag. Auch die Auflockerung der plexiformen Schicht ist in der Regel nicht
darstellbar (Abb. 1b, 6b). Wenn ein zystoides Makuladdem besteht, kann es quantifi-
ziert und damit ein Therapieeffekt abgeschitzt werden [42].

Medikamentdse Therapie

Bei Nachweis eines Erregers als Ursache einer Neuroretinitis (z.B. Syphilis oder Re-
aktivierung von Varizella-zoster-Viren) muss systemisch behandelt werden [76].



» Systemische Antibiotikagabe

Abb.9 A “Intraokular bedingte Neuroretinitis”: 36jahrige Patientin mit Visusreduktion auf 0,6 0S
und alter retinochorioidaler Narbe am oberen Gefa8bogen, sowie aktiver Retinochorioiditis parama-
kuldr und wenig ausgepragter Begleitvaskulitis durch T. gondii Reaktivierung. Sekundére Abhebung
der sensorischen Netzhaut kollateral und radiére Lipideinlagerung in der Makula

Abb.10 A Zur Differentialdiagnose: 39jdhrige Patientin mit kristalliner Retinopahie durch das Bréu-
nungsmittel Canthaxanthin. Keine Visusreduktion, normales ERG und VEP, keine serose Netzhautab-
hebung

Abb.11 A Zur Differentialdiagnose: 6jahriges Madchen mit geringfiigiger Visusreduktion auf OD 0,6
und unerwartetem intraokularen Befund: Papillenddem, cottonwool-Flecken, radidre Lipideinlage-
rungen in der Makula, Tortuoisitas vasorum im Sinne eines Fundus hypertonicus Stadium IV, Glome-
rulonephritis

Abb.12 A Zur Differentialdiagnose: 35jdhrige Patientin mit Visus 0.8 OD und multiplen intra und sub-
retinalen, sowie Optikusgranulomen bei bekannter Sarkoidose. Subretinal fortgeleitete Fliissigkeit
in die Makula und Lipideinlagerungen im Sinne einer Makulopathia stellata

Grundsitzlich sollte bei Patienten mit klinischem Verdacht auf eine Syphilis und ne-
gativer Serologie eine HIV-Serokonversion ausgeschlossen werden [26, 40, 70]. Sys-
temisch oder lokal gegebene Kortikosteroide konnen einen erregerbedingten Ent-
ziindungsprozef3 zurtickdriangen [76].

Katzenkratzkrankheit

Der Nutzen einer antibiotischen Therapie fiir immunkompetente Patienten mit Bar-
tonella-Infektion ist wegen der Tendenz zur Spontanheilung umstritten [3,11, 66, 68].
Frithere Therapieansitze mit f-Laktamantibiotika und Sulfonamid(derivaten)
haben sich bei Augenbeteiligung nicht bewidhrt [96].
Die » systemische Gabe von Azithromycin, Clarithromycin, Ciprofloxacin, Ri-
fampicin, Cefotaxim, Gentamicin und TMP-SMZ wird empfohlen [44], Eine Verkiir-
zung der Krankheitsdauer bei Bartonellose soll auch durch Doxycyclin 200 mg und
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Systemische Kortikosteroidtherapie
wird allgemein empfohlen.

Bei Neuroborreliose nur liquorgdngige
Antibiotika.

» Photokoagulation

» Pars-plana-Vitrektomie

388 ‘ Der Ophthalmologe 5:2000

Rifampicin 600 mg tiglich iiber 4-6 Wochen zu erzielen sein [81, 98]. Die Antibioti-
katherapie fiihrt bei 53% der Patienten zu einer Visusverbesserung [54].

Ein positiver Effekt von systemischer oder lokaler Kortikosteroidbehandlung bei
Bartonellosen ist nicht ausreichend belegt.

DUSN

Die Literaturangaben zur Therapie sind widerspriichlich. Gass und Braunstein (1983)
sahen nach Gabe von Thiabendazol keine Anderung der Wurmmotilitit, dagegen ei-
ne Verschlecherung des klinischen Befundes. Spater berichteten Gass und Mitarbei-
ter bei 4 Patienten tiber gute Wirksamkeit [33].In anderen Studien konnte weder fiir
Ivermectin noch fiir Thiabendazol [17] oder Diethylcarbamazinzitrat [33] eine siche-
re Wirksamkeit nachgewiesen werden.

Eine systemische Kortikosteroidtherapie wird allgemein empfohlen [22, 33, 69].
Die Prognose hinsichtlich des Visuserhalts ist vom Ausmaf3 der Schiddigung von Op-
tikus und Makula abhingig: die alleinige medikamentdse Therapie mit Antihel-
minthika vermag in den meisten Fillen den Visusverlust und die Optikusatrophie
nicht aufzuhalten.

Lyme-Borreliose

Verschiedene Stimme von B.burgdorferi sind unterschiedlich empfindlich gegen ver-
schiedene Antibiotika. Bei Neuroborreliose mit Neuroretinitis kommen nur liquor-
gingige Antibiotika in Betracht. Hier sind vor allem Ceftriaxon, Minocyclin und
Doxycylin, Azithromycin, Roxithromycin und Ciprofloxacin neben anderen ldnger
wirksamen neueren Cephalosporinen wie Cefodizim empfohlen worden [75,80]. Die
In-vitro-Abtotung von B.burgdorferi geschieht in jedem Fall relativ langsam
(>42-48 h, [63]). Es ist nicht eindeutig belegt, dass die Gabe von Antibiotika oder
Kortikosteroiden Spatschdden verhindern kann [50].

Chirurgische Therapie

Eine diagnostische Vitrektomie und retinale Biopsie konnen fiir den Nachweis einer
Bartonellose manchmal hilfreich sein [95].

Chirurgische Mafinahmen wie Laserkoagulation oder Vitrektomie sollten fiir

die Behandlung der DUSN mit einem sichtbaren intraokularen Parasiten, der einer

medikamentosen Therapie in der

Regel nicht zugéngig ist, in Erwé-

Tabelle 7
Bisher identifizierte intraokular

vorkommende Wiirmer (bzw. Larven).

(Mod.nach [8, 9,43, 56])

« Angiostrongylos cantonensis
* Ankylostoma duodenale

» Alaria mesocercaria

* Ascaris lumbricoides

« Bayslissascaris procyonis

» Brugia malayi

« Dirofilaria immitis

» Echinococcus multilocularis (Hydatidenzyste)
* Gnathostoma spinigerum

* Hypoderma

*Loa loa

« Porocephalus armillatus

« Taenia crassiceps (Coenurosis)
- Taenia saginata

» Toxocara canis

« Toxocara cati

« Trichiuris trichiura

gung gezogen werden.

Die » Photokoagulation spielt
dabei die wichtigere Rolle: Das Ziel
einer moglichst nebenwirkungsar-
men Wurmzerstérung kann in aller
Regel mit dem Laser erreicht wer-
den, wenn der Parasit nicht im pa-
pillomakuldren Biindel liegt [71].
Fiir die schnelle Immobilisierung
wird die direkte Koagulation des Pa-
rasiten und anschlieflend der Umge-
bung empfohlen [41, 90, 97]. Auch
wenn nach langjahriger Erkrankung
kein mobiler Wurm mehr zu sehen
ist,kann die flachige Laserkoagulati-
on dort, wo man den Wurm vermu-
tet, fiir den Visuserhalt vorteilhaft
sein [92].

Die » Pars-plana-Vitrektomie
wird in der Regel fiir intravitreal ge-
legene groflere Wiirmer bevorzugt,
da eine ablative Zerstorung mit dem



initis

Laser zu einer toxischen eosinophilen Endophthalmitis fithren kann. Liegen eine
Amotio retinae, eine sekundire epiretinale Membran oder eine ausgeprégte Vasku-
litis vor, wird man eher zu einer pars-plana-Vitrektomie neigen [43]. Der verstandli-
che Wunsch, einen Erreger zu extrahieren und dann zu klassifizieren, muf$ zuriick-
gestellt werden, wenn durch die Operation dem Patienten Schaden zugefiigt werden
konnte. Bei der Operation kann man den “nackten Wurm” direkt aus dem vorderen
Glaskorper aspirieren, eine Zyste mit einem Wurm frei préaparieren und als Ganzes
absaugen oder den Parasiten gezielt mit Diathermie oder Endolaser zerstéren. Sub-
retinal gelegene Wiirmer konnen nach Inzision der Retina mit einem Haken mobili-
siert und mittels intraokularer Pinzette extrahiert werden [71].

Sowohl bei der Laserkoagulation als auch bei der Vitrektomie miissen die Licht-
empfindlichkeit des Wurm berticksichtigt und seine Fluchtbewegungen vorausgese-
hen werden.
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Zur Verhiitung der infektiésen Neuroretinitis sind eine Reihe von Vorsichtsmafiregeln

zu empfehlen.

DUSN: Vermeidung von Waschbérkontakt, Vermeidung von Kontakt mit Erde wie
in Sandkésten und an Strdnden, die von Hunden kontaminiert werden, Durchko-
chen von rohen Speisen wie Fisch, Schlangen oder Froschschenkel vor dem Ver-
zehr.

Katzenkratzkrankheit: Vermeidung von Katzen-, Hunden-, Flohkontakt.

Lyme-Borreliose: Vermeidung von Bissen stechender Insekten.

Fazit

Die Neureretinitis stellt eine Gruppe von Erkrankungen dar, deren “idiopathischer” Anteil
fast jahrlich schrumpft, weil als Ursache Infektionen, vor allem durch Parasiten, und andere
Entziindungen erkannt wurden (Tabelle 7,[9]). Um die in Frage kommenden Erreger zu
klassifizieren und damit einem bestimmten Krankheitsbild zuordnen zu konnen, braucht
der Mikrobiologe die exakte Beschreibung des klinischen Befundes. Es ist zu erwarten,
dass die klinisch-mikrobiologische Forschung schlieBlich fiir alle Formen der infektidsen
Neuroretinitis die Ursache findet.
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