Sehr geehrter Damen und Herren,

wir danken den Kollegen Grajewski und Heindl für Ihren geschätzten Kommentar zu unseren publizierten Kasuistik einer okulären Karzinommetastase [1].
Wir stimmen mit den Kollegen überein, dass die Metastasierung von Tumorzellen in das Kammerwasser und den Glaskörper des Auges, ohne dabei die umhüllenden Augenstrukturen, wie unter anderem die Choroidea und die Retina, optisch zu infiltieren, ein bislang noch nicht geklärtes Phämonen ist.
Grajewski and Heindl diskutieren einer der vielen möglichen Erklärungen dieses klinischen Bildes, den aus anderen Tumormetastasierungen bekannten Makrophagen-bedingten Transportmechanismus, in die Tiefe. In ihrer Kasustik weisen die Kollegen Karzinomtumorzellen im Zytoplasma von intraokulären Makrophagen nach und vergleichen diese Makrophagen mit einem „Trojanisches Pferd“, welches die disseminierten Tumorzellen in das Augenkammerwasser und in den Glaskörper bringen sollen [2]. Wir können dieses Postulat aufgrund von bekannten Metastasierungsprozessen in andere Organe nachvollziehen, möchten dennoch auf Alternativüberlegen und die Datenlage am Auge zum diesem Thema hinweisen.
[bookmark: _GoBack]Die Überlebungschancen der Tumorzellen im Zytoplasma der Makrophagen mit ihren hohen Konzentrationen an verdauenden Enzymen sind als gering einzuschätzen, soweit es sich um eine reine Phagozytose der Tumorzellen durch die Makrophage handelt. Belege, dass eine Fusion aus Tumorzellen und Makrophagen am Auge erfolgt, fehlen noch. Aus diesem Grund ergibt sich als Alternativhypothese das Szenario, dass Karzinomzellen über dilatierte Kapillaren der Uvea in das Augenkammerwasser und den Glaskörper kommen und durch vorbeschriebene okuläre Makrophagen und Mikroglia phagozytiert werden [3-5]. Dieses würde im Einklang mit dem beschriebenen Immunprivileg des Auges stehen, was eine abgedämpfte okuläre Immunreaktion, jedoch keine absolutes Fehlen einer Immunantwort beinhaltet.
In unserer Untersuchung konnten wir interessanterweise nur wenige Makrophagen sehen, so dass möglicherweise die Tumorzellen sich der schwachen Immunantwort entziehen können.
In der Tat sind auch aus unserer Sicht weitere gemeinschaftliche Erforschungen der Rolle von Makorphagen auch im Zusammenspiel mit Chemokine und weiteren Toll-Like-Rezeptoren in der Tumormetastasierung erforderlich, wie sie schon aktuell in verschiedensten Tumorentitäten durchgeführt und als potentiell therapeutisch nutzbare Achillesferse von Tumoren gesehen werden [6-9]. 
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