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Leitlinie Nr. 24a Uveitis
intermedia

Leitlinien sind Orientierungshilfen im
Sinne von „Handlungs- und Entschei-
dungskorridoren“, von denen in begrün-
deten Fällen abgewichen werden kann
oder sogar muss. Sie beschreiben, was
Augenärzte für eine angemessene Patien-
tenversorgung in der Praxis für geboten
halten. Dies entspricht in vielen Fällen
nicht dem Leistungsniveau der gesetzli-
chen Krankenversicherung in Deutsch-
land (s. Präambel).

Krankheitsbezeichnung

4 Uveitis intermedia (entsprechend
Standardization of uveitis nomencla-
ture working group [1])
jPrimärer Ort der Entzündung
ist der Glaskörper und/oder die
Pars plana; mit/ohne periphere
Gefäßeinscheidungen und/oder
Makulaödem

jSchließtmit ein: posteriore Zyklitis,
Hyalitis

jAls Sonderform „Pars planitis“:
nur bei Vorhandensein von „snow-
banks/snowballs“ und ohne assozi-
ierte Infektion/Systemerkrankung
(= idiopathische oder primäre
Uveitis intermedia)

4 Eingeschlossen sind folgende ICD
10-GM:
jH30.2 Cyclitis posterior, Uveitis
intermedia

jH43.8 Hyalitis

Epidemiologie [2–12]

4 Inzidenz aller Uveitiden zwischen 17
und 50/100.000 in Mitteleuropa und
den USA

4 Davon ca. 20% Uveitis intermedia
4 Assoziierte Systemerkrankungen:

bei Kindern etwas weniger häufig
(≤20%), bei Erwachsenen bei bis zu
40% [11, 13–17],
j60% idiopathisch
j11% multiple Sklerose*
j8% Sarkoidose
j1% infektiös (Lues, Tuberkulose)
*Circa 10% der MS-Patienten
im Erwachsenenalter bekommen
eine intermediäre Uveitis, und
ca. 10–15% der Patienten mit
intermediärer Uveitis (2–5%
im Kindesalter) entwickeln im
weiteren Verlauf eine MS [11, 18,
19].

Differenzialdiagnosen (DD)/
Sonderformen

4 Fuchs-Uveitis-Syndrom (FUS): über-
wiegend einseitig, ca. 60–80% der
Patienten mit FUS weisen eine Glas-
körperbeteiligung [20, 21] auf. Der
Rubella-Nachweis im Kammerwas-
ser (ELISA, PCR, IGeL-Leistung)
kann dazu differenzialdiagnostisch
hilfreich sein.

4 Tubulointerstitielle Nephritis und
Uveitis (TINU)-Syndrom: auch wenn
bei der Mehrheit der Patienten eine
plötzlich beginnende beidseitige

anteriore Uveitis vorliegt, gibt es in
der Literatur auch Berichte mit einer
intermediären Uveitis [22].

4 Uveitis-Maskierungssyndrom: pri-
mär vitreoretinales Lymphom.

Prognose

4 Obwohl meist chronisch, oftmals gut
[18, 23, 24]. Komplikationen: v. a.
Katarakt, Makulaödem, epiretinale
Membran, Glaskörperblutung bei
Entstehung peripherer Neovaskulari-
sationen. In 2 Langzeituntersuchun-
gen war die Sehfähigkeit auch nach
mehrjähriger Krankheitsdauer gut,
aber bei chronischem Entzündungs-
verlauf besteht eine zunehmende
Komplikationsrate [17].
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Tab. 1 Beurteilung der Glaskörpertrü-
bung („vitreous haze“) [25]; ambesten Ver-
gleichmit Standardfotos (s..Abb. 1)
Beurteilung der Glaskörpertrübung
(„vitreous haze“)

0 Keine Trübung

(+) Leichte Trübung, Netzhautdetails
noch gut sichtbar

1+ Details gerade noch sichtbar

2+ Gefäße gerade noch sichtbar, Seh-
nervenkopf undeutlich sichtbar

3+ Papille kaum sichtbar

4+ Starke Glaskörpertrübung, Gefäße
nicht und Sehnerv nur schemenhaft
sichtbar

Ziele der augenärztlichen
Diagnostik und Therapie

Ziele

4 Nachweis der Entzündungsaktivität
4 Bestimmung der Lokalisation der

Entzündung und Klassifikation (gem.
SUN [1])

4 Bestimmung des Schweregrades der
Entzündung [1]

4 Nachweis von Komplikationen
4 Erhalt oder Wiederherstellung einer

guten Sehfähigkeit, Vermeidung und
möglichst frühzeitige Behandlung
und Prävention von Rezidiven und
Komplikationen

4 Wenn möglich und sinnvoll: Erken-
nen und Behandeln der Grundkrank-
heit

4 Feststellung der adäquaten Therapie
und des richtigen Therapiezeitpunk-
tes

Ambulant/stationär

4 Es sollte eine ambulante Versorgung
angestrebt werden, im Bedarfsfall
kann sie auch stationär erfolgen, z.B.
bei chirurgischen Eingriffen oder der
Gefahr eines akuten Visusverlustes.

Diagnostisches Vorgehen

Notwendige (obligate) allgemeine
augenärztliche Diagnostik

4 Anamnese
jWelche Beschwerden und seit
wann (insbesondere Mouches

volantes, Metamorphopsien, Seh-
verschlechterung)?

jBeginn (akut oder schleichend)?
jVorhergehende Entzündungen/
Operationen/Verletzungen der
Augen?

jVerlauf (erstmals oder wiederholt
oder persistierend)?

jBekannte nichtentzündliche und/
oder entzündliche Systemerkran-
kungen?

jKörperliche Begleitsymptome?
(Taubheitsgefühle oder Kraftmin-
derung der Extremitäten, Kribbeln,
Müdigkeit, Nachtschweiß . . . )?

4 Inspektion der Augen und ihrer
Adnexe

4 Sehschärfenbestimmung mit bester
Korrektur: Einschätzung der Visus-
minderung durch Trübungen in der
optischen Achse (insbesondere Glas-
körper) und Läsionen am hinteren
Pol

4 Spaltlampenuntersuchung der vorde-
ren und mittleren Augenabschnitte:
Beurteilung von Schweregrad der
Entzündung in Vorderkammer und
Glaskörper; Beurteilung der Zu-
sammensetzung des Glaskörpers
nach nichtzellulären Trübungen und
Zellen (Entzündungszellen, Blut,
Geisterzellen, Pigmentzellen) sowie
Pleomorphie (z.B. bei Maskierungs-
syndromen)

4 Tonometrie
4 Binokulare Untersuchung des Glas-

körpers und des gesamten Augen-
hintergrundes in Mydriasis. Eine
semiquantitative Gradeinteilung der
Glaskörpertrübung („vitreous haze“)
(. Tab. 1; . Abb. 1; [25]) bei der
binokularen indirekten Fundoskopie
wird empfohlen. Auch für die Ver-
laufsbeurteilung der intermediären
Uveitis ist eineMydriasis erforderlich.

4 Dokumentation
4 Befundbesprechung und Beratung

Weitere augenärztliche Diagnostik
im Einzelfall

4 Weiterführende Anamnese: insbe-
sondere Hinweise auf frühere und
gleichzeitig bestehende Erkrankun-
gen?

4 Weitere Untersuchungen der alters-
entsprechenden Basisdiagnostik (z.B.
bei durch den Lokalbefund nicht zu
erklärender Visusminderung oder
bei Patienten, die sich erstmals oder
nach einem Intervall von über 1 Jahr
nach der letzten augenärztlichen Ba-
sisdiagnostik vorstellen, s. Leitlinien
Nr. 2–4).

4 Optische Kohärenztomographie
(OCT) bei Verdacht auf oder Vor-
liegen von Makulaödem, Verände-
rungen des vitreoretinalen Interfaces
zur Diagnosestellung und zur Ver-
laufskontrolle oder zur Beurteilung
der Nervenfaserschichtdicke und
Papillenmorphologie z.B. bei Opti-
kusatrophie, Papillenödem und
Glaukom: Die OCT ist bei dieser
Indikation das bevorzugte bildge-
bende Untersuchungsverfahren, da
nichtinvasiv, gute Gewebedarstellung
mit hoher Auflösung, Befunde quan-
tifizierbar, gut zur Verlaufskontrolle
geeignet. OCT-Befunde sind wie alle
Ergebnisse bildgebender Verfahren
nur zusammen mit den Symptomen
und anderen ophthalmologischen
Befunden aussagekräftig!

4 Perimetrie bei entsprechenden sub-
jektiven Symptomen oder Verdacht
auf (begleitende) Neuritis oder Ver-
dacht auf Sekundärglaukom.

4 Fluoreszeinangiographie (FLA) bei
Verdacht auf Makulaödem, das mit
dem OCT nicht ausreichend detek-
tiert werden kann, zur Beurteilung
der retinalen Vaskulitis und/oder
unklarem ophthalmoskopischem
Befund; ggf. Indocyaningrün-An-
giographie (ICGA) zum Ausschluss
einer choroidalen Mitbeteiligung,
insbesondere bei Sarkoidose und
Tuberkulose, oder anderer Entitäten
posteriorer Uveitis [26].

4 Ultraschall bei fehlendem oder un-
zureichendem Funduseinblick: dient
insbesondere dem Nachweis von
Raumforderungen und intraokularen
Fremdkörpern, Glaskörperblutun-
gen, Netzhautablösungen, Aderhaut-
verdickungen und Sklerabeteiligung.

4 Neuroophthalmologischer Status:
Motilitätsprüfung und Pupillenreak-
tion (internukleäre Ophthalmoplegie
[INO], Neuritis nervi optici).
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Abb. 18 Vitreous-haze-Skala, [25]Siehedazuauch:Leitlinie14Uveitis anterior (https://www.dog.org/wp-content/uploads/
2009/09/LL-Uveitis-anterior-2011-11-30-Endversion.pdf), Leitlinien 24bUveitis posterior (https://www.dog.org/wp-
content/uploads/2009/09/LL-24b.pdf.pdf)

4 Amsler-Gitter (insbesondere bei
Patienten mit Makulaödem).

4 Elektrophysiologie (ERG, VEP,
multifokales ERG) bei Verdacht
auf (begleitende) Neuritis oder
subklinischer Retinitis.

4 Invasive Diagnostik in der Ophthal-
mologie bei Verdacht auf infektiöse
Genese zur mikrobiologischen Di-
agnostik oder bei Verdacht auf ein
vitreoretinales Lymphom (VRL).
jVorderkammerpunktion:

jGegebenenfalls zytologische
Untersuchung sinnvoll, um
nichtmaligne (z.B. Blutung, Pig-
mentdispersion) oder maligne
Maskierungssyndrome nach-
zuweisen bzw. auszuschließen.
Hinweis: geringere Sensitivität
als bei Untersuchung aus dem
Glaskörper.

jGegebenenfalls Polymeraseket-
tenreaktion (PCR).

jNachweis von Rubella-Virus
(Antikörper/PCR) aus Vorder-
kammerpunktat bei zweifelhaf-
tem Fuchs-Uveitis-Syndrom [27,
28].

jNach der initialen Phase einer
Infektion kann ggf. eine (gleich-
zeitige) Antikörperbestimmung
in Kammerwasser und Serum
(Goldmann-Witmer-Koeffizi-
ent) sinnvoll sein.

jFalls ausreichend Material und
die Möglichkeit besteht zur
Beurteilung eines primären
VRL, ggf. Quotient IL-10/IL-6
bestimmen (Quotient >1 kann
auf VRL hinweisen).

jBei negativem Befund (cave:
Steroidvorbehandlung) und
fortbestehendem Verdacht wird
eine diagnostische Vitrektomie
empfohlen.

jDiagnostische Vitrektomie:
jDer Zeitpunkt und die Auswahl
der entnommenen Proben und
Untersuchungen sollen gut
geplant werden.

jBei Verdacht auf VRL soll eine
präoperative Kortikosteroid-
gabe für mindestens 14 Tage
vermieden werden (reduzierte
Sensitivität).

jZytologische, immunhistoche-
mische, mikrobiologische und

molekularbiologische Analysen
entsprechend der Verdachts-
diagnose und der Differenzi-
aldiagnose; diese sollen nur in
spezialisierten (erfahrenen) La-
bors undmit einer unmittelbaren
Übermittlung erfolgen.

jMittels standardisierter 3-Port-
Technik unter Luft soll eine
unverdünnte Glaskörperprobe
entnommen werden. Bei be-
grenztem Probenumfang soll
die Fragestellung fokussiert und
das analytische Spektrum auf die
Kernfragen konzentriert werden.

jZu chorioretinaler Biopsie s. LL
Nr. 24b.

Fachübergreifende Diagnostik
zum Nachweis bzw. Ausschluss
von assoziierten Erkrankungen

Basislabor bei Erstdiagnose
4 Blutbild und Differenzialblutbild
4 CRP und/oder Blutkörperchensen-

kungsgeschwindigkeit (BSG)
4 Kreatinin, Elektrolyte, ASAT, ALAT,

Urinstatus

Der Ophthalmologe

https://www.dog.org/wp-content/uploads/2009/09/LL-Uveitis-anterior-2011-11-30-Endversion.pdf
https://www.dog.org/wp-content/uploads/2009/09/LL-Uveitis-anterior-2011-11-30-Endversion.pdf
https://www.dog.org/wp-content/uploads/2009/09/LL-24b.pdf.pdf
https://www.dog.org/wp-content/uploads/2009/09/LL-24b.pdf.pdf


Leitlinien, Stellungnahmen und Empfehlungen

4 ACE (Angiotensin-Converting-En-
zym), ggf. Lysozym und/oder Inter-
leukin(IL)-2-Rezeptor (insbesondere
bei Verdacht auf Sarkoidose)

4 Luesserologie (TPHA, TPPA), ggf.
VDRL

Fakultative Zusatzdiagnostik
Grundsätzlich sollte bei der intermedi-
ärenUveitis die Abklärungmöglicher as-
soziierterSystemerkrankungenschonbei
Erstdiagnose (Differenzialdiagnose) er-
folgen (s. oben). Darüber hinaus nach
klinischen Hinweisen:
4 Bildgebende Verfahren z.B.

jRöntgen/CT-Thorax zum Aus-
schluss von Sarkoidose und Tuber-
kulose

jZerebrales MRT mit Kontrastmit-
tel zum Ausschluss entzündlicher
ZNS-Läsionen; zu den Indikatio-
nen zählen insbesondere: junge
Patienten mit intermediärer Uvei-
tis und retinaler Begleitvaskulitis,
die Hinweise auf aktuelle oder
vorausgegangene neurologische
Defizite in der Anamnese bieten;
Auffälligkeiten im neurologischen
Untersuchungsbefund; häufig
wiederkehrende und ausgeprägte
intraokulare Entzündungen. Auch:
Ausschluss von VRL-assoziierten
Läsionen.

4 Tuberkulosetests; insbesondere
Nachweis mit T-Lymphozytentrans-
formationstests (IGRA; EliSpotT/
Quantiferon), insbesondere bei klini-
schem Verdacht auf eine Tuberkulose
und zum Nachweis einer latenten
Tuberkulose [29]; cave: etwaige
TB-Prophylaxe und Zustand nach
Impfung.

4 Suchtest: Borrelioseserologie (IgG,
IgM, und Western Blot) bei klini-
schen Zeichen (frühe Manifestation:
Erythema migrans; späte Manifesta-
tionen: insbesondere neurologische
Auffälligkeiten, intermittierende
Arthritis, Karditis, Akrodermatitis
chronica atrophicans). Zur Bestäti-
gung: PCR aus betroffenem Gewebe.

4 Nachweis von Rubella-Virus (An-
tikörper/PCR) aus Vorderkammer-
punktat bei zweifelhaftem Fuchs-
Uveitis-Syndrom [27, 28, 30].

4 Gegebenenfalls weitere neurologische
Abklärung (lumbale Liquorpunktion)
bei Hinweis auf multiple Sklerose
(intrathekale Immunglobulin [Ig]G-
Synthese, oligoklonale Banden;
AWMF LL Register Nummer 030-
050) oder intraokularem Lymphom
[31].

Durchführung der Diagnostik
4 Cave: Die Untersuchungsergebnisse

(inklusive intraokulärer Diagnos-
tik) sind evtl. durch eine bereits
begonnene Kortikosteroidtherapie
verfälscht.

4 Kommunikation zur interdiszipli-
nären Diagnostik (z.B. Neurologe,
Internist, Pädiater) entsprechend
Anamnese, Verlauf und Befund
(s. weiter unten).

4 Entsprechend der individuellen Ana-
mnese und des klinischen Befundes
kann eine weitere gezielte Diagnostik
sinnvoll sein.

Verlaufsformen

4 Es kann sich um einen akuten, rezidi-
vierenden (selten) oder chronischen
(über 90%) Verlauf handeln. Von
Bedeutung ist auch die Frage, ob der
Befund streng oder überwiegend ein-
seitig oder beidseitig/asymmetrisch
ist. Die Reaktion auf die bisherige
Therapie erlaubt häufig eine ätiolo-
gische Einordnung und sollte auch
deshalb dokumentiert werden.

Therapieziele

4 Wiederherstellung bzw. Erhalt der
Sehfähigkeit.

4 Therapie von akuten Schüben.
4 Behandlung von uveitisbedingten

Komplikationen.
4 Reizfreiheit und Beschwerdefreiheit.
4 Prophylaxe von Rezidiven und

uveitisbedingten Komplikationen.
4 Behandlung der ursächlichen bzw.

begleitenden Grunderkrankung.
4 Vermeiden von unerwünschten

Arzneimittelwirkungen.
4 Erhalt bzw. Herstellung einer mög-

lichst guten Lebensqualität.

Grundprinzipien der Therapie

4 Eine milde Uveitis intermedia ohne
Visusreduktion und ohne sehge-
fährdende Komplikationen (z.B.
Makulaödem) sollte nicht behandelt
werden, ggf. nur der Spontanverlauf
beobachtet werden.

4 Eine Therapie soll erfolgen, wenn
im weiteren Verlauf visusmindernde
Komplikationen zu erwarten sind
oder diese bereits bestehen.

4 Die Therapie sollte bei einer überge-
ordneten Erkrankung entsprechend
der anderen Organbeteiligung in Zu-
sammenarbeit z.B.mit demHausarzt,
Internisten, Pädiater bzw. Neurologen
erfolgen.

Allgemeine Aspekte zur
Behandlung

4 Die Behandlung der intermediären
Uveitis soll nach Maßgabe der zu-
grunde liegenden Ätiologie erfolgen.

4 Vor Beginn der Therapie sollen
die Behandlungsziele klar definiert
werden (z.B. Funktionsbesserung,
Rezidivprophylaxe, Rückbildung
eines etwaigen Makulaödems, Stero-
ideinsparung) und mit demPatienten
besprochen werden.

4 Bei der Verwendung von systemi-
schen Medikamenten soll Erfahrung
im Umgang und Monitoring der
jeweiligen Präparate gegeben sein.
Eine Therapieausweitung ist oft er-
forderlich, da eine längerfristige
systemische Steroidtherapie oberhalb
der individuellen Cushing-Schwel-
le bei meist subakut/chronischem
Verlauf zu vermeiden ist. Mit z.B.
Rheumatologen, Kinder- und Ju-
gendrheumatologen, Internisten,
Pädiater soll vor und unter im-
munmodulierender Basistherapie
interdisziplinär kooperiert werden.

4 Bei den meisten Patienten ist eine
mittel- bis langfristige Therapie
notwendig.

4 Bei Nichtansprechen auf die Akut-
behandlung oder bei zunehmender
Entzündungsaktivität sollte eine
erneute diagnostische Abklärung
erfolgen.
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4 Bei unzureichendem Ansprechen
auf die Therapie und bei besonders
schwerem Krankheitsverlauf sollten
ein Uveitis-Zentrum hinzugezogen
werden und nochmals differenzial-
diagnostische Alternativen diskutiert
werden.

4 Die Notwendigkeit einer Behandlung
der assoziierten Systemerkrankung
soll in Kooperation mit zuständi-
gen anderen Fachgebieten erfolgen.
Es sollte möglichst eine Behand-
lungsform gewählt werden, die dem
Gesamtkrankheitsbild gerecht wird.

4 Auch bei fehlender Systemerkran-
kung können systemischeKortikoste-
roide oder eine immunmodulierende
Basistherapie notwendig sein.

4 Vor Therapie mit nicht zugelassenen
Medikamenten soll die Kostenüber-
nahme mit den Leistungsträgern
geklärt werden.

Medikamente

Topische, parabulbäre und
intravitreale Gabe von
Medikamenten

4 Topische Gabe von Kortikosteroid-
Augentropfen
jSie soll bei der intermediären
Uveitis nur bei gleichzeitig stär-
kerem Vorderkammerreizzustand
durchgeführt werden (EbMIV). Ist
dieser stärker als der Glaskörper-
reiz, handelt es sich per Definition
um eine anteriore Uveitis und soll
dann entsprechend der Leitlinie 14
behandelt werden.

4 Kortikosteroid-Injektionen parabul-
bär
jSie können insbesondere bei
moderater, (überwiegend) ein-
seitiger Uveitis erfolgen und nur
nach Ausschluss einer infektiösen
Genese oder eines Maskerade-Syn-
droms. Verwendung finden lösliche
Kortikosteroide (Dexamethason
2–4mg) oder auch Kristallsuspen-
sionen (Triamcinolon acetonide
20–40mg) [32, 33]. Wirkdauer
ca. 4 Wochen. Off-label-Therapie.

4 Intravitreale Medikamentengabe
(IVOM)
jSiehe auch: (Stellungnahme von
DOG, RG und BVA zur intravitrea-
len Therapie des Makulaödems
bei Uveitis) http://www.dog.
org/wp-content/uploads/2013/
03/zur-intravitrealen-Therapie-
des-Makula%C3%B6dems-bei-
Uveitis-Stand-02.07.2014.pdf [32,
34–36]

jNach Ausschluss einer infektiösen
Genese oder eines Maskerade-
Syndroms (s. oben) und insbe-
sondere bei unilateraler Uveitis
oder etwaigen Kontraindikationen
gegen eine systemische Kortikoste-
roidtherapie kann eine IVOMmit
einem Steroid erwogen werden.

jMit Steroid-IVOM werden hohe
Wirkstoffkonzentrationen im Auge
erzielt, und das Risiko von syste-
mischen Nebenwirkungen wird
reduziert, wenn weitere lokale und/
oder systemische antientzündliche
Therapien reduziert oder einge-
spart werden, aber die Wirkdauer
ist befristet (bis ca. 3 Monate), und
es besteht ein Risiko für Endoph-
thalmitis, Katarakt und okuläre
Hypertension/Glaukom.

jFür die Steroid-IVOM bei Uveitis
kommen folgende Wirkstoffe in
Betracht:
jTriamcinolon-acetonid (EbMI-
Ib)
Vorzugsweise und primär pa-
rabulbäre Gabe bei einseitigem
Therapiebedarf, intravitreale
Gabe.
Vorzugsweise sekundär nur bei
schwerem Verlauf, Wirkdauer
ca. 2 bis 3 Monate. Off-label-
Therapie.

jDexamethason-Implantat
(Ozurdex®, 0,7mg Dexame-
thason) (EbMIb)
In Deutschland zugelassen für
intravitreale Anwendung bei
nichtinfektiöser Uveitis bei Er-
wachsenen, die das posteriore
Segment betrifft (hierzu zählt die
Uveitis intermedia) [37–39]. Nur
bei schwerem Verlauf mit seh-
gefährdenden Komplikationen
(insbesondere Makulaödem);

Wirkdauer ist ca. 3 bis 6 Monate
[40, 41].

jIluvien® (190μg Fluocinolon-
acetonid) (EbMIb)
Einsparung weiterer lokaler und/
oder systemischer antientzündli-
cherTherapien [42–44].
Zugelassen bei Erwachsenen zur
Prävention eines Rückfalls bei
rezidivierender, nicht infekti-
öser Uveitis, die den hinteren
Augenabschnitt betrifft.
Verwendung insbesondere bei
rezidivierender einseitiger inter-
mediärer Uveitis, insbesondere
mit Makulaödem, Kontraindika-
tionen gegen systemische Korti-
kosteroide und/oder DMARDs,
oder gewichtige individuelle
Gründe.

jAnti-VEGF-Inhibitoren
jZur Therapie eines begleitenden
Makulaödems EbMIIb (Stel-
lungnahme von DOG, RG und
BVA zur intravitrealen The-
rapie des Makulaödems bei
Uveitis) http://www.dog.org/
wp-content/uploads/2013/03/
zur-intravitrealen-Therapie-
des-Makula%C3%B6dems-bei-
Uveitis-Stand-02.07.2014.pdf
[34, 45], Verwendung insbe-
sondere bei steroidinduzierter
okulärer Hypertension oder z.B.
bei klarer Linse eines jungen
Menschen ohne Presbyopie [46].
Off-label-Therapie.

jMethotrexat
jWenige publizierte Erfahrungen
zur intravitrealen Gabe, befris-
teter Erfolg [47, 48], nur als
Rescue-Therapie bei besonders
schwerem Verlauf; Off-label-
Therapie.

Systemische Therapie

4 Kortikosteroide:
jOrale (initial ca. 1,0mg/kgKG
Prednisolonäquivalent) und ggf.
intravenöse Kortikosteroide (Me-
thylprednisolon, 10–30mg/kgKG
für 3 bis 5 Tage, maximale Ta-
gesdosis 1g) sollten im akuten
Stadium der intermediären Uveitis
eingesetzt werden und sollten über
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6 bis 12 Wochen reduziert wer-
den, ggf. bis zur Erhaltungsdosis
von ca. 0,1mg/kgKG. Eine höhere
Dosierung und länger dauernde
Dosisreduktion können im Ein-
zelfall gerechtfertigt sein (orale
Anwendung: EbMIb, intravenöse
Anwendung: EbMIV).

jGegebenenfalls kann die orale
Steroidtherapie nach über 12 Wo-
chen als Erhaltungstherapie in
niedriger Dosis unterhalb der
individuellen Cushingschwelle
beibehalten werden [49–52]. In
einer Langzeittherapie sollte zur
Vermeidung unerwünschter Medi-
kamentenwirkungen (z.B. Osteo-
porose, kardiovaskuläre Risiken,
Infektionsrisiken, und gesteigerte
Mortalität) eine tägliche Dosis von
5mg nicht überschritten werden
[53].

jBei hohen oder lang andauernden
(>3 Monate) Steroid-Gaben sollte
Vitamin D3 (z.B. 1000 IE/Tag p.o.)
unter internistischem Monitoring
inklusive Knochendichtemes-
sung (http://www.dv-osteologie.
org/uploads/Leitlinie%202014/
DVO-Leitlinie%20Osteoporose
%202014%20Kitteltaschenversion
%2015.12.2014.pdf; http://www.
rheumanet.ch/download/Content_
attachments/FileBaseDoc/Steroid/
2DOsteoporose/2D12/2D2013
%2DD.pdf) substituiert werden.

jZur Vermeidung von steroidindu-
zierten Nebenwirkungen soll bei
längerfristig notwendiger syste-
mischer Therapie der Wechsel auf
DMARDs erfolgen [54] (EbMIa).

jBei persistierender Uveitis trotz
einer hohen Kortikosteroid-
Tagesdosis, schwerwiegenden
unerwünschten Kortikostero-
id-Wirkungen oder bei einem
längerfristigen Kortikosteroid-
Bedarf in höherer Dosierung (z.B.
>0,1mg/KG pro Tag) sollte die
Diagnose überprüft (i. e. ein pri-
märes vitreoretinales Lymphom
ausgeschlossen) werden und eine
alternative Therapie erfolgen (z.B.
IVOM, DMARDs-Therapie) [54].

4 Acetazolamid
jKann ggf. befristet als Begleit-
therapie bei Makulaödem (für
diese Anwendung ist Azetazola-
mid nicht zugelassen) eingesetzt
werden [55–57] http://www.dog.
org/wp-content/uploads/2013/
03/zur-intravitrealen-Therapie-
des-Makula%C3%B6dems-bei-
Uveitis-Stand-02.07.2014.pdf

4 Krankheitsmodulierende Medika-
mente („disease modifying anti-
rheumatic drugs“ [DMARDs])
jZur Einsparung oder bei Unwirk-
samkeit von Kortikosteroiden in
Erhaltungsdosierung [54, 58, 59].

jAufgrund der vielfältigen un-
erwünschten Wirkungen von
Kortikosteroiden sollen für die
Langzeittherapie der nichtinfek-
tiösen intermediären Uveitis im
zweiten Schritt der Behandlung
DMARDs verordnet werden. Die
Auswahl unter den verschiedenen
Medikamenten sollte auf der Basis
der zugrunde liegenden Erkran-
kung individuell und entsprechend
den Erfahrungen des Behandeln-
den getroffen werden [54, 58,
59].

jGrundvoraussetzung für die An-
wendung von immunsuppressiven
Medikamenten bei persistierender
Uveitisaktivität sind eine drohende
oder fortschreitende Visusminde-
rung, wobei eine Besserung oder
der Erhalt einer Restsehschärfe
möglich sein sollte [54, 58] und
das Risiko des Auftretens oder
der Progression von sekundären
Organschäden vorhanden sein
sollte.

jFür die Langzeitbehandlung und
Rezidivprophylaxe werden trotz
teilweise fehlender Zulassung für
die Behandlung der Uveitis ohne
zugrunde liegende Systemerkran-
kung bereits seit LangemDMARDs
erfolgreich verwendet. Die Zeit bis
zum Erreichen der Reizfreiheit be-
trägt meist 3 bis 6 Monate [60]. Es
stehen folgende Wirkstoffgruppen
zu Verfügung:

4 Konventionelle synthetische (cs)
DMARDs, die eingesetzt werden:
jT-Zell-Inhibitoren

jCyclosporin A (EbMIb); Verbes-
serung von Visus und „vitreous
haze“, partiell Rückbildung ei-
nes Makulaödems; additiver
Effekt von niedrig dosierten
systemischen Kortikosteroiden;
mit Cyclosporin-Einsparung
von Kortikosteroiden möglich;
zugelassen für die Therapie
der nichtinfektiösen Uveitis;
dosisabhängige Wirksamkeit;
aktuell empfohlene Dosis initial
3mg/kg Körpergewicht, ggf.
passagere Dosissteigerung bis
5mg/kg Körpergewicht; uner-
wünschte Wirkungen häufiger
bei über 50-Jährigen [61–63].
Dosisanpassungen können
unter Therapie erforderlich wer-
den: Bei Kreatininanstieg um
>30% des Ausgangswertes ist
eine Dosisreduktion um 25%,
bei arterieller Hypertonie eine
Dosisreduktion oder ein Thera-
pieversuch mit Ca-Antagonisten
möglich (https://dgrh.de/dam/
jcr:4e770889-677c-4076-bd92-
5081a6c0111f/ciclosporin_arzt_
2014_04.pdf).

jTacrolimus systemisch (EbMIIa)
[64–66].

jAntimetabolite; alle im Off-label-
Use.
jMethotrexat (EbMIIIb) [67–70].
jMycophenolat-Mofetil (EbMII-
Ib) [69, 71–78]

jAzathioprin (EbMIb) [60,
79–82].

jLeflunomid (EbMIV) [83, 84],
ggf. moderate Wirksamkeit bei
Kindern [85].

4 Biologische Immunmodulatoren
(bDMARDs)
jBei chronischem Entzündungsver-
lauf mit schlechter Visusprognose
und einem Behandlungsversa-
gen von Kortikosteroiden (ggf.
in individuell verträglicher nied-
riger Erhaltungsdosis) und/oder
csDMARDs sollten bDMARDs
erwogen werden [54].

jDie Verwendung von bDMARDs
sollte unter Abwägen der anderen
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Therapieoptionen und erst nach
Ausschluss der Kontraindikationen
(z.B. Tuberkulose und demyelini-
sierende Erkrankungen vor TNF-
α-Inhibition) erfolgen. bDMARDs
sollten aktuell nicht oder nur in
begründeten Fällen vor Kortiko-
steroiden und vor csDMARDs
eingesetzt werden.

jTNF-α-Inhibitoren (zugelassen
Adalimumab) werden als poten-
zielle Second-line-DMARDs zur
Behandlung einer schweren in-
termediären Uveitis bei Patienten
angesehen, die nicht als Kandidaten
für eine Therapie mit Methotre-
xat oder Cyclosporin A infrage
kommen [86].

jIndikationsstellung und Verord-
nung erfolgen durch den Ophthal-
mologen.

jListe möglicher bDMARDs in
alphabetischer Reihenfolge:
jInterferon-α oder -β [87–90],
besonders wirksam bei vorlie-
gendem Makulaödem [89]; Off-
label-Use.

jInterleukin I Antagonisten
(Anakinra, Canakinumab); Off-
label-Use.

jInterleukin-6-Blocker (Toci-
lizumab; RoActemra®); gute
Wirkung auf Makulaödem, Off-
label-Use.

jTNF-α-Inhibitoren [91, 92]
Adalimumab (Humira®)
Gute Wirksamkeit bei nichtin-
fektiöser Uveitis wurde in ver-
schiedenen retrospektiven und
prospektiven Studien belegt [93,
94]. Seit 2016 ist Adalimumab
für die Behandlung „der nicht-
infektiösen Uveitis intermedia,
Uveitis posterior und Panuveitis
bei erwachsenen Patienten, die
nur unzureichend auf Kortiko-
steroide angesprochen haben,
eine Kortikosteroid sparende
Behandlung benötigen oder für
die eine Behandlung mit Korti-
kosteroiden nicht geeignet ist“
(EMA) zugelassen (EbMIb) [95].
Adalimumab senkt weiterhin
das Risiko eines Uveitisrezidives
und einer Visusminderung sig-
nifikant nach dem Absetzen von

Kortikosteroiden bei Patienten
mit inaktiver, nichtinfekti-
öser posteriorer Uveitis unter
Kortikosteroiden [96–98]. Die
Studiendaten entsprechen dem
bekannten Sicherheitsprofil bei
den zugelassenen Indikationen
für Adalimumab.
Adalimumab Biosimilars: Seit
Oktober 2018 sind die ersten Bio-
similars verfügbar: Amgevita®
(Amgen), Hulio® (Mylan),
Hyrimoz® (Sandoz/Hexal),
Imraldi® (Biogen), Idacio® (Fre-
senius), Amsparity® (Pfizer) und
andere.
Etanercept (Enbrel®); Off-label-
Use.
Gelegentlich erstes Auftreten
einer Uveitis intermedia un-
ter der Etanercept-Therapie
bei entzündlich rheumatischen
Grunderkrankungen (z.B. Spon-
dyloarthritiden) [99]. Wird nicht
zur Behandlung der intermedi-
ären Uveitis eingesetzt.
Infliximab (Remicade®) (Eb-
MIII)
Verwendung nur im Off-label-
Use möglich
Bei Patienten mit csDMARD-re-
fraktärer Uveitis guter Effekt auf
Entzündung und Makulaödem
[100, 101].
Golimumab (Simponi®)
Off-label-Therapie
Certolizumab pegol (Cimzia®)
Off-label-Therapie

Verwendung der Medikamente
entsprechend aktueller
Zulassungssituation

4 Für die Behandlung der nichtinfek-
tiösen intermediären Uveitis sind
derzeit folgende Arzneimittel zuge-
lassen:
jKortikosteroide (topisch, lokal und
systemisch),

jDexamethason-Implantat (intravi-
treal),

jFluocinolon-acetonid (intravitre-
al),

jCyclosporin A (systemisch),
jAdalimumab (systemisch),

4 Die Behandlung der nichtinfektiösen
intermediären Uveitis erfolgt in
einem Stufenkonzept (s. . Abb. 2).

4 Bei den systemisch applizierten Me-
dikamenten besteht ein erhöhtes
Risiko für eine demyelinisierende
Erkrankung und/oder Infektionen.
Ein erhöhtes Risiko liegt für die Reak-
tivierung einer latenten Tuberkulose
und einer (ggf. schweren) Zoster-
Dermatitis unter TNF-α-Blockern
vor [95, 102].

4 Topische, parabulbäre und systemi-
sche Kortikosteroide (EbMIb)
jTopische Gabe nur bei stärkerem
Vorderkammerreizzustand.

jParabulbäre Injektionen insbeson-
dere bei moderater, (überwiegend)
einseitiger Uveitis.

jOrale und ggf. intravenöse Gabe
im akuten Stadium empfohlen und
über 6 bis 12 Wochen reduzieren.

4 Dexamethason-Implantat (Ozurdex®;
intravitreal) (EbMIb)
jBevorzugt bei einseitiger inter-
mediärer Uveitis. Wiederholte
Injektionen oder Wechsel zu Fluo-
cinolon-Implantat möglich, wenn
die Uveitis nach Implantation un-
ter niedrig dosierten systemischen
Kortikosteroiden weiterhin aktiv
ist oder rezidiviert.

jBevorzugt bei einseitigem Uveitis-
bedingtem Makulaödem. Wieder-
holte Injektionen oder Wechsel zu
Fluocinolon-Implantat sind mög-
lich, wenn das Uveitis-bedingte
Makulaödem sich nicht komplett
zurückbildet oder rezidiviert.

jKeine Verwendung oder nur in
begründeten Ausnahmen bei
Kortikosteroid-bedingten uner-
wünschten Wirkungen (Augenin-
nendrucksteigerung, Katarakt).

jBei Kontraindikationen gegen
systemische DMARDs.

jBei Kinderwunsch oder geplanter
Schwangerschaft der Patientin an-
stelle einer systemischenTherapie.
Nach der Fachinformation: „Die
Anwendung während der Schwan-
gerschaft wird nicht empfohlen,
es sei denn, der mögliche Nutzen
rechtfertigt das potenzielle Risiko
für den Fötus.“
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Diagnose: behandlungsbedürftige nichtinfektiöse intermediäre Uveitis

Schweregrad bestimmt initiale Therapie

Visusbedrohender
Verlauf

(insbesondere
persistierend aktive
Uveitis mit/hohem
Makulaödem/-risiko,

Kontraindikationen gegen
Ciclosporin A und

Dexamethason- oder
Fluocinolon-Implantat

Ausbleibende
Inaktivität

oder Reaktivierung in
niedriger Dosis; bei
bds. Uveitis und/oder

Kontraindikationen gegen
Adalimumab

Ggf. Methylprednisolon i.v.

Steroidintoleranz
und Kontraindikationen
gegen Dexamethason-

oder Fluocinolon-
Implantat und
Adalimumab

Bevorzugt einseitige
Uveitis insbesondere mit

Makulaödem,
Kontraindikation gegen

syst. Kortikosteroide und /
oder klassische DMARDs
oder andere gewichtige
individuelle Gründe

Ausschluss:
Infektionen und Neoplasien

Prednisolon orala

Ciclosporin Ab Dexamethason- oder
Fluocinolon-Implantatc

Adalimumabd

Unzureichende Wirkung oder Unverträglichkeit von Kortikosteroiden
und/oder Ciclosporin A

Abb. 28 Stufenkonzept zur Behandlung der nichtinfektiösen intermediärenUveitis Auswahlkriterienunter den zugelas-
senenMedikamenten (aparabulbäre Injektionen insbesondere beimoderater, (überwiegend) einseitiger Uveitis, bandere
DMARDs inOff-label-Anwendungmöglich, cinsbesondere bei rezidivierenderUveitis; zurückhaltendbei phaken jungenPati-
enten, dbevorzugt in KombinationmitMethotrexat)

jBesonders kritische Verwendung
während der Schwangerschaft.

4 Fluocinolon-acetonid Implantat
(Iluvien®; intravitreal) (EbMIb)
jBevorzugt bei einseitiger interme-
diärer Uveitis.

jVerwendung insbesondere bei
rezidivierender einseitiger inter-
mediärer Uveitis und/oder Maku-
laödem oder/und zur Reduktion
der systemischen antientzündli-
chenTherapien.

jZu wiederholten Injektionen liegen
noch keine Daten vor.

jKeine Verwendung oder nur in
begründeten Ausnahmen bei
Kortikosteroid-bedingten uner-
wünschten Wirkungen (Augen-
innendrucksteigerung, Katarakt).
Zurückhaltende Anwendung bei
phaken jungen Patienten.

jBei Kontraindikationen gegen
systemische DMARDs.

jBei Kinderwunsch oder geplanter
Schwangerschaft der Patientin
anstelle einer systemischen The-
rapie; zur Überbrückungstherapie
während der geplanten Schwan-
gerschaft sollte wegen der kürzeren
Wirkdauer das Dexamethason-
Implantat bevorzugt werden.

jNach der Fachinformation: Aus
Sicherheitsgründen sollte die
Anwendung während der Schwan-
gerschaft vermieden werden.

4 Cyclosporin A (systemisch) (EbMIb)
jBevorzugt bei beidseitiger aktiver
nichtinfektiöser intermediärer
Uveitis oder inaktiver intermedi-
ärer Uveitis unter hohen Kortiko-
steroid-Dosierungen.

jBei nichtinfektiöser intermediärer
Uveitis mit möglicher oder nach-
gewiesener assoziierter multipler
Sklerose.

jBei Neoplasien sehr strenge In-
dikationsstellung. Nur in enger
interdisziplinärer Kooperation mit
mitbetreuenden Fachdisziplinen
(z.B. Hämatologie, Onkologie).

jCave! Verschlechterung der Nie-
renfunktion und Blutdruckanstieg.

jBei Kontraindikationen gegen
systemische TNF-α-Inhibition.

jBei Kontraindikationen gegen in-
traokulare Dexamethason- oder
Fluocinolon-Implantate (z.B.
Steroid-induzierte okuläre Hyper-
tension oder Glaukom, Katarakt).

jBei unzureichendem Effekt von
niedrig dosierten Kortikosteroiden
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bei therapiebedürftiger assoziierter
entzündlicher Systemerkrankung.

jBei stabiler Einstellung kann das
Medikament in der Schwanger-
schaft fortgesetzt werden.

4 Adalimumab (Humira® sowie Biosi-
milars, systemisch) (EbMIa)
jZugelassen zur Behandlung bei
nichtinfektiöser intermediärer
Uveitis (auch Uveitis posterior
und Panuveitis) bei erwachsenen
Patienten, die nur unzureichend
auf Kortikosteroide angespro-
chen haben, eine Kortikosteroid-
sparende Behandlung benötigen
oder für die eine Behandlung mit
Kortikosteroiden nicht geeignet
sind.

jBei unzureichendem Effekt oder
unerwünschten Wirkungen von
Kortikosteroiden zum Erzielen von
Reizfreiheit, auch in Kombination
mit Cyclosporin A.

jVerwendung von kombiniertem
Methotrexat (oft in reduzierter
Dosis, z.B. 10mg/Woche) redu-
ziert das Risiko Adalimumab-
neutralisierender Antikörper. Bei
Methotrexat-Unverträglichkeit
kann eine Adalimumab-Monothe-
rapie erwogen werden.

jBei Kontraindikationen gegen
Cyclosporin A, Ozurdex® oder
Iluvien®.

jInsbesondere bei beidseitiger
Uveitis, bei ein- oder beidseitiger
Uveitis mit hoher entzündlicher
Aktivität und/oder bestehendem/
hohem Risiko eines Makulaödems.

jIntermediäre Uveitis mit unzurei-
chendem Effekt von Kortikoste-
roiden und Cyclosporin A oder
Ozurdex® oder Iluvien® auf das
Makulaödem oder Rezidiv des
Makulaödems.

jBei unzureichendem Effekt von
niedrig dosierten Kortikosteroi-
den oder/und Cyclosporin A bei
therapiebedürftiger assoziierter
entzündlicher Systemerkrankung.

jKontraindiziert bei neoplastischen
Erkrankungen oder aktiven (z.B.
Herpes Zoster) oder latenten (z.B.
Tuberkulose) Infektionserkran-
kungen. Entsprechendes Monito-
ring unter Therapie wichtig!

jKontraindiziert bei demyelinisie-
renden Erkrankungen. Cave: ca.
10%ige Assoziation zwischen in-
termediärer Uveitis und multipler
Sklerose. Entsprechendes Moni-
toring (cMRT) unter Therapie
wichtig!

jFortsetzung der Therapie in der
Schwangerschaft möglich (cave:
interdisziplinäre Abstimmung
erforderlich).

Grundvoraussetzung für die
Therapie mit DMARDs
4 Bei anhaltend aktiver und visus-

gefährdender Uveitis oder unzu-
reichendem Ansprechen auf eine
systemische Steroidtherapie über
maximal 2 Monate sollten die Pa-
tienten Ärzten mit entsprechender
Kompetenz in der Behandlung der
Uveitis mit DMARDs (insbesonde-
re an Uveitiszentren) zugewiesen
werden.

4 Die Patientenversorgung sollte in
enger Kooperation mit Internisten
(insbesondere Rheumatologen) oder
versierten Hausärzten erfolgen.

4 Bei dem Einsatz von DMARDs
sollte Erfahrung im Umgang und
Monitoring der jeweiligen Präparate
gegeben sein.

Patientenmonitoring vor Beginn
und unter der Therapie mit
DMARDs
4 Nach Abschluss der Diagnostik sollte

der Patient umfassend über Schwere
und möglichen weiteren Verlauf der
Erkrankung und die Therapieoptio-
nen informiert werden und die In-
dikation zur Therapie vom Ophthal-
mologen getroffen werden. Infektiöse
oder andere Grunderkrankungen,
welche eine Kontraindikation gegen
ein DMARD sein könnten, sollten
vor Beginn derTherapie ausgeschlos-
sen werden und die Compliance für
die Anwendung und Kontrollen der
Medikamente gewährleistet sein. Der
Therapieplan sollte gemeinsam mit
den Patienten ausgearbeitet werden.
Aufklärungsbögen für den Patienten
und Informationen für die Kollegen
zu den einzelnen DMARDs sind im

Internet abrufbar: http://dgrh.de/
therapieueberwachen.html

4 In allen Fällen muss unter der The-
rapie mit systemischen immunmo-
dulierenden Medikamenten ein Mo-
nitoring hinsichtlich unerwünschter
Medikamentenwirkungen erfolgen.
jDer Augenarzt kontrolliert den
Verlauf der intraokularen Ent-
zündung, das Ansprechen auf
die Therapie, den Visusverlauf,
Auftreten und Verlauf etwaiger
krankheitsbedingter Augenkom-
plikationen sowie unerwünschte
Medikamentenreaktionen. Auf
der Basis dieser Informationen
wird die Therapie gesteuert. Eine
enge Kommunikation mit den die
Therapie begleitenden Disziplinen
ist zwingende Voraussetzung.

jDer Rheumatologe, Internist oder
Hausarzt kontrolliert den Patienten
insbesondere hinsichtlich der Ver-
träglichkeit der Medikation und
etwaiger unerwünschter Medika-
mentenwirkungen entsprechend
aktueller Empfehlungen. Darin
wird empfohlen:
jBei Cyclosporin A: Kontrollen in
den ersten 2 Monaten alle 1 bis
2 Wochen, danach 4-wöchent-
lich. Befragung und klinische
Untersuchung: Hypertrichose,
Gingivahyperplasie, Blutdruck-
kontrolle, Tremor, Parästhesien,
gastrointestinale Beschwerden.
Laborbestimmungen: BSG, CRP,
Blutbild einschließlich Throm-
bozyten, alkalische Phosphatase,
GPT, Kreatinin, Kalium, Urin-
status.

jBei Adalimumab: Laborkon-
trollen nach 2 Wochen, 1, 2
und 3 Monaten und weiter im
Ermessen des betreuenden Arz-
tes (BSG, CRP, großes Blutbild,
GOT, AP, Kreatinin und evtl.
ANA). Untersuchung auf Infek-
tionszeichen, Abszesse, Fieber,
Husten,Gewichtsverlust, B-Sym-
ptomatik, Lymphknotenstatus,
Zeichen eines SLE.
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Tab. 2 Zur Einstufung der klinischen Relevanz für die Patientenversorgung

Zur Einstufung der klinischen Relevanz für die Patientenversorgung

Stufe A Äußerst wichtig

Stufe B Von mäßiger Wichtigkeit

Stufe C Relevant, aber nicht entscheidend

Zur Einstufung der Evidenzstärke

Grad 1 Starke Evidenz – entspricht den Evidenztypen Ia, Ib, IIa, IIb

Grad 2 Beträchtliche Evidenz – entspricht Evidenztyp III

Grad 3 Auf Expertenkonsens beruhend – entspricht Evidenztyp IV

Evidenz gemäß Oxford Centre for Evidence-basedMedicine

Stufe Evidenz aufgrund

Ia Von Metaanalysen randomisierter, kontrollierter Studien

Ib Mindestens einer randomisierten, kontrollierten Studie

IIa Mindestens einer gut angelegten, kontrollierten Studie ohne Randomisierung

IIb Mindestens einer gut angelegten, quasi-experimentellenStudie

III Gut angelegter, nichtexperimentellerdeskriptiver Studien (z. B. Vergleichsstudien,
Korrelationsstudien, Fall-Kontroll-Studien)

IV Von Berichten/Meinungen von Expertenkreisen, Konsensuskonferenzen und/oder
klinischer Erfahrungen anerkannter Autoritäten

Informationsaustausch zwischen
den betreuenden Ärzten
4 Es soll ein regelmäßiger Infor-

mationsaustausch zwischen den
betreuenden Ärzten gewährleistet
sein.

4 Um die interdisziplinäre Kommu-
nikation zu erleichtern, sollten bei
Erstvorstellung/-befundung im Arzt-
brief des Augenarztes folgende In-
formationen (sofern dem Empfänger
nicht bekannt) dokumentiert werden:
Alter bei Uveitisdiagnose, Klassifi-
kation (SUN-Kriterien) und Verlauf
der Uveitis, bisherige und aktuelle
Therapie, Visus- und Tensioverlauf,
Entzündungsaktivität, strukturel-
le Komplikationen im Auge, ggf.
Augenoperationen, Therapieziele.

4 ImArztbrief des Rheumatologen (ggf.
Internist, Hausarzt oder Pädiater) sol-
len folgende Informationen (sofern
dem Empfänger nicht bekannt)
dokumentiert werden: assoziierte
Systemerkrankungen (insbesondere
entzündliche), bisheriger Verlauf
der Systemerkrankungen, aktuelle
Therapie, Verträglichkeit. Besondere
Bedeutung kommt wirkstoffspezifi-
schen, unerwünschten Effekten zu,
die entsprechend dokumentiert und
ggf. mitgeteilt werden.

Dosisreduktion und Absetzen der
antientzündlichen Therapie
4 ZudenGründen für eineDosisreduk-

tion oder Absetzen der Medikamente
zählen insbesondere anhaltende Ef-
fektivität, Ineffektivität (z.B. auch
Nachweis von Anti-TNF-Antikör-
pern) und Verlust von Effektivität
[103, 104] und unerwünschte Arz-
neimittelwirkungen [105].

4 Absetzen und Dosisreduktion:
jBei relevanten unerwünschten
Arzneimittelwirkungen.

jUnmittelbar Dosisreduktion oder
Absetzen.

jInterdisziplinäre Abstimmung
erforderlich (Internisten, Rheuma-
tologen).

4 Bei Erzielen einer lang anhaltenden
Remission:
jErforderliches reizfreies Intervall
vor DMARDs-Dosisreduktion
≥24 Monate [106–110] (EbMIII).

jBei csDMARD: stufenweise Dosis-
reduktion (EbMIII).

jBei bDMARDs: ggf. Intervall-
verlängerung vor Dosisreduktion
(EbMIII).

jBei nachfolgendem Rezidiv inner-
halb 6 Monaten langfristige oder
ggf. unbefristete Fortsetzung.

Operative Behandlung von
Komplikationen (je nachBefund
und Verlauf) z.B.

4 Intraokulare Operationen (Ausnah-
me: diagnostische Eingriffe) sollten
nur am reizfreien Auge (≥3 Monate)
erfolgen. Eine engmaschige postope-
rative Kontrolle muss gewährleistet
sein. Eine gesteigerte perioperative
antientzündliche Therapie (entspre-
chend dem individuellen Befund
ggf. topisch, intraokular, systemisch)
in ausreichender Zeitdauer wird
empfohlen.

4 Pars-plana-Vitrektomie isoliert oder
ggf. mit Kataraktoperation: Indika-
tionen: 1. diagnostisch (z.B. zum
Ausschluss eines vitreoretinalen
Lymphoms); 2. therapeutisch bei
inaktiver oder medikamentös kon-
trollierter Entzündung (Beseitigung
von dichten Glaskörpertrübungen
oder -blutung, Netzhautablösung,
traktive epiretinale Membran); der
Einfluss auf den Entzündungsverlauf
wird kritisch diskutiert [111–113].

4 Gegebenenfalls Laserkoagulation
und/oder Kryokoagulation der
peripheren Netzhaut (insbesondere
bei Neovaskularisationen) [114, 115].

4 Operation einer Sekundärkatarakt
(Phakoemulsifikation oder EC-Ka-
taraktoperation), oft ist eine IOL-
Implantation (bevorzugt intrakapsu-
lär) möglich [116–118].

4 Glaukomchirurgie (z.B. bei Steroid-
induziertem therapierefraktärem
Augendruckanstieg oder Glaukom)
[119, 120].

Kontrollintervalle

4 Im akuten Schub engmaschig in
Abhängigkeit vom Befund.

4 Bei chronisch rezidivierenden und
schleichenden Formen ohne er-
kennbare subjektive oder objektive
Symptomatik entsprechend dem
individuellen Verlauf alle 3 bis 6 Mo-
nate, ggf. auch häufiger.

4 Nach operativem Eingriff in Ab-
hängigkeit von operativer Technik,
Befund und frühpostoperativem
Verlauf auch häufiger.
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Stichwörter Publikationen (n)

Intermediate uveitis and therapy N=x
Limits: humans, published in the last 25 years N=970
Limits: corticosteroids N=217

topical N = 44
transseptal / orbital floor N = 4
intravitreal N = 52

triamcinolone acetonide N = 14
dexamethasone N = 21

Ozurdex N = 11
fluocinolone N = 8

Retisert N = 2
Iluvien N = 0

systemic (incl. oral) N = 118
Limits: acetazolamide N = 8
Limits: cyclosporine N = 20
Limits: tacrolimus n = 6
Limits: methotrexate N = 31
Limits: mycophenolate mofetil N = 23
Limits: azathioprine N = 14
Limits: leflunomide N = 2
Limits: interferon N = 37
Limits: tocilizumab N = 6
Limits: octreotid N = 1
Limits: adalimumab N = 23
Limits: etanercept N = 5
Limits: infliximab N = 17
Limits: golimumab N = 0
Limits: certolizumab N = 1

Abb. 39 PubMed-
Literaturrecherche
(www.ncbi.nlm.nih.
gov)

4 Nach intravitrealer Medikamenten-
eingabe entsprechend den medika-
mentenspezifischen Empfehlungen.

Hinweise

4 Auf Patientengruppen
jDeutsche Uveitis-Arbeitsgemein-
schaft e.V.; https://www.duag.org

jUveitis e.V.; https://uveitis-ev.de
jDeutsche Sarkoidose-Vereini-
gung gemeinnütziger e.V. https://
sarkoidose.de

jMultiple Sklerose – AMSEL e. v.,
https://www.amsel.de/multiple-
sklerose

4 AMMF-Register Nr. 022/014; Klasse
S1 Leitlinie „Pädiatrische Multiple
Sklerose“ https://www.awmf.org/
leitlinien/detail/ll/022-014.html

4 AWMF-Register Nr. 030/050; Klasse
S2k Leitlinie „Diagnostik undThera-
pie der Multiplen Sklerose“; derzeit
in Überarbeitung https://www.awmf.
org/leitlinien/detail/anmeldung/1/ll/
030-050.html

Methoden-Report Leitlinie
„Uveitis intermedia“

1. Literaturrecherche in PubMed mit
den Suchbegriffen „intermediate
uveitis“ sowie der einzelnen Thera-
peutika und Uveitis.

2. Bewertung nach den Kriterien des
Centre for Evidence-Based Medicine,
Oxford (1a–5). (. Tab. 2)

3. Abstimmung unter den Mitarbeitern
der Arbeitsgruppe Leitlinie inter-
mediäre Uveitis: Deuter, Garweg,
Heiligenhaus, Heinz, Pleyer.

4. Weitergabe an die Teilnehmer des
Sektionstreffen Uveitis der DOG,
Abstimmung über Inhalte.

5. Nach Rückmeldung erneute Über-
arbeitung und finale Abstimmung
per E-Mail unter allen Sektionsmit-
gliedern. Weitergabe dieser Version
an die Fachgesellschaft zur Überprü-
fung.

6. Finale Version am 14.06.2020 der
Fachgesellschaft vorgelegt.

Literatursuche

Ad 1.a
Als Publikationssprachen wurde Eng-
lisch und Deutsch berücksichtigt. Die

MEDLINE-Suche erfolgte mit den Stich-
wörtern „intermediate uveitis“ und
„therapy“. Die aktuelle Standardiza-
tion of Uveitis Nomenclature [1] wurde
zugrunde gelegt.

Am Stichtag 10.01.2020 wurden 1187
Publikationen gefunden.

Mit den Sucheinschränkungen „hu-
mans“ reduzierte sich die Zahl der Pub-
likationen auf 1020.

Wegen der unzureichenden Evidenz-
lage zumThema wurde die Literatur aus
den letzten 25 Jahren berücksichtigt.

Es erfolgte einePlausibilität-undVoll-
ständigkeitsüberprüfungderLiteraturre-
cherche (. Abb. 3).

Dabei manuell ausgeschlossen: Studi-
en zur Diagnostik, Operation, anteriore
Uveitis, intermediäre Uveitis und Panu-
veitis.

Angaben zu den Interessenkonflikten
s. . Tab. 3 im Anhang.

Korrespondenzadresse

Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft
(DOG)
Deutsche OphthalmologischeGesellschaft
Platenstr. 1, 80336München, Deutschland
geschaeftsstelle@dog.org

Redatkionskomitee. Prof. Dr. med. Christoph
Deuter

Prof. Dr. med. Justus G. Garweg

Prof. Dr. med. Arnd Heiligenhaus, F.E.B.O. (federfüh-
rend)

Prof. Dr. med. Carsten Heinz, F.E.B.O.

Prof. Dr. med. Uwe Pleyer, F.E.B.O.

Einhaltung ethischer Richtlinien

Interessenkonflikt. Tabellarische Zusammenfas-
sungder Erklärungenüber Interessenkonflikte ge-
mäßdemFormular der AWMFunddesÄZQ zur Er-
klärung von Interessenkonflikten imRahmenvon
NVL(Nationale VersorgungsLeitlinien)-Verfahren
(Stand28.05.2018) (s..Tab. 3 imAnhang).

Dieser Beitragbeinhaltet keine vondenAutoren
durchgeführten Studien anMenschenoder Tieren.

The supplement containing this article is not spon-
soredby industry.

Der Ophthalmologe

http://www.ncbi.nlm.nih.gov
http://www.ncbi.nlm.nih.gov
https://www.duag.org
https://uveitis-ev.de
https://sarkoidose.de
https://sarkoidose.de
https://www.amsel.de/multiple-sklerose
https://www.amsel.de/multiple-sklerose
https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/022-014.html
https://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/022-014.html
https://www.awmf.org/leitlinien/detail/anmeldung/1/ll/030-050.html
https://www.awmf.org/leitlinien/detail/anmeldung/1/ll/030-050.html
https://www.awmf.org/leitlinien/detail/anmeldung/1/ll/030-050.html


Leitlinien, Stellungnahmen und Empfehlungen

Anhang

Im Folgenden sind die Interessenerklä-
rungen als tabellarische Zusammenfas-
sung dargestellt sowie die Ergebnisse der
Interessenkonfliktbewertung und Maß-
nahmen, die nach Diskussion der Sach-
verhalte von der LL-Gruppe beschlossen
undimRahmenderKonsensuskonferenz
umgesetzt wurden.
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