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1. Entzündlich-rheumatische Erkrankungen im Kindesalter 
 
Die medikamentöse Therapie umfasst lokale oder systemische 
antiinflammatorische Anwendungen.  
 

Nichtsteroidale Antirheumatika: 
Diese Medikamente werden bei Vorliegen einer Synovialitis oder entzündlich 
bedingten Arthralgien eingesetzt. Der Wirkmechanismus ist komplex. 
Wesentlicher Mechanismus ist eine Hemmung der Prostaglandinsynthese.  
Typischerweise werden zuerst nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) 
gegeben, die nach dem Wirkmechanismus Cyclooxigenase-Inhibitoren 
darstellen. Sie werden nach ihrer Selektivität zu den beiden Varianten des 
Enzyms –COX 1 und COX 2- eingeteilt. Über die COX-2 selektiveren 
Medikamente liegen derzeit noch keine abgeschlossenen Studien vor. Wichtig 
ist, dass die Medikamente für kleinere Kinder in Saftform erhältlich sind. 
 

Lang wirksame Antirheumatika, Basistherapeutika: 
Eine Indikation zu lang wirksamen Antirheumatika besteht bei zu erwartender 
Chronizität der Erkrankung bei polyartikulären Verläufen und der 
systemischen Verlaufsform, dem unzureichenden Ansprechen auf die 
Lokaltherapie (Injektion von intraartikulären Steroiden [4]) sowie bei Auftreten 
von Organkomplikationen, z.B. einer chronischen Augenbeteiligung. 
Wirkmechanismen sind die Reduktion der Synthese von 
entzündungsaktivierenden Eiweißen, Immunmodulation bzw. 
Immunsuppression mit Reduktion der entzündlichen Aktivität [49].  
Viele Basistherapeutika sind nicht speziell für rheumatische Erkrankungen bei 
Kindern und Jugendlichen zugelassen. Die Indikationsstellung sollte daher 
spezialisierten Kinderärzten überlassen werden [28]. 
Die Gruppe der klassischen Basistherapeutika hat in den letzten Jahren 



Heiligenhaus et al.  JIA Uveitis: Screening und Therapie    

    2 

erhebliche Veränderungen erfahren, so dass z.B. Gold und D-Penicillamin 
praktisch bedeutungslos geworden sind. Die Medikamente werden jetzt eher 
als „slow acting antirheumatic drugs“ zusammengefasst und beinhalten alte 
„Basistherapeutika“ und Immunsuppressiva. Größere Bedeutung kommt 
dabei nun Methotrexat [24], Sulfasalazin, Hydroxychloroquin und Azathioprin 
zu [17]. Chlorambucil hat, wenn überhaupt, einen gewissen Platz in der 
Therapie von Patienten mit Amyloidose. 
Neue Enwicklungen sind „Biologicals“ wie die Anti-Zytokin Therapeutika, von 
denen das Etanercept als TNF – Rezetorprotein für Kinder zugelassen ist 
[27,47]. Schließlich werden gelegentlich Immunglobuline, Leflunomid, 
Tacrolimus oder Mycophenolat-Mofetil zur Behandlung der Kinder eingesetzt. 
Bei therapieresistenten und schweren Verläufen werden 
Kombinationstherapien durchgeführt. 
 

Kortikosteroide 
Kortikosteroide sind die am stärksten wirksamen antiphlogistischen 
Medikamente. Insbesondere die systemische Gabe bei hoch-florider 
systemischer Arthritis oder einem Polyarthritis-Schub hat das Ziel einer 
schnellen Kontrolle der Entzündungsaktivität. Falls erforderlich werden 
Kortikosteroide in der Frühphase der Erkrankung zur raschen 
Entzündungshemmung eingesetzt, bis zum Wirkungseintritt der 
Basistherapeutika. Besonders zu achten ist auf Nebenwirkungen bei ihrer 
Langzeitanwendung. Daher ist eine schrittweise Reduktion der Dosis bis unter 
die individuelle Cushing-Schwelle (0,15 – 0,2 mg/kg Prednisolon-
Äquivalent/die) erforderlich. Die Applikation erfolgt bevorzugt in einer 
frühmorgendlichen Tagesdosis, bzw. wegen der möglichen Nebenwirkungen 
auf das Längenwachstum der Patienten an alternierenden Tagen. 
Zunehmend häufig werden auch intraartikuläre Steroid-Injektion verwandt. 
 

Physikalische Therapie und Physiotherapie 
Neben der medikamentösen Therapie gehören die Physiotherapie, die 
Ergotherapie und physikalische Therapieverfahren bereits zum Zeitpunkt der 
Diagnosestellung in das therapeutische Konzept. Die Anwendungen 
orientieren sich an der Erkankung, dem Alter des Patienten und erfordern 
häufig spezielle Erfahrungen des Therapeuten im Umgang mit chronisch 
kranken Kindern und ihren entzündlichen Erkrankungen des 
Bewegungsapparates [19]. 
 
 

2. Uveitis 
 
Die Komplikationen durch die Iridozyklitis entstehen durch den chronischen 
intraokularen Reizzustand. Da dies auch bei geringem Zellgehalt in der 
Vorderkammer beobachtet wird, muss eine Zellfreiheit angestrebt werden.  

 
Lokale Kortikosteroide 

An erster Stelle der Therapie steht die Kortikosteroidgabe. Zur Vermeidung 
von Amblyopie sollte sie tagsüber in Tropfenform erfolgen, zur Nacht kann 
Salbe appliziert werden. Es sollten hochpotente Steroide verwandt werden, 
wie beispielsweise Prednisolon 1 %, Dexamethason 0,1% oder 
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Betamethason 1%. Bei vielen Patienten mit milder oder moderater 
Entzündung kann damit eine Reizfreiheit erzielt werden. Rimexelon oder 
Fluorometholon können bei sehr geringem Entzündungsgrad oder bei 
steroid-induzierter okulärer Hypertension vorteilhaft sein. 
Im Allgemeinen sollte bei einem Uveitisschub am 1. bis 3. Tag während der 
Wachzeiten eine halbstündliche bis stündliche Tropfengabe erfolgen. Die 
Dosis wird dann entsprechend dem Entzündungsgrad innerhalb von 6 
Wochen langsam ausgeschlichen. Da der Tyndall-Effekt in der 
Vorderkammer ungeachtet des Reizzustandes häufig dauerhaft verbleibt, 
orientiert sich die Therapie am Zellgehalt in der Vorderkammer. Bei erneuter 
Zunahme der Zellzahl muss die Steroiddosis dann individuell wieder erhöht 
werden. Bei chronischem Reizzustand muss ggf. eine Applikation von bis zu 
3 Tropfen täglich über Monate bis Jahre fortgesetzt werden. Dies kann auch 
unter Abwägen von potentiellen unerwünschten Wirkungen im Vergleich zu 
anderen Therapien, wie beispielsweise einer systemischen 
Immunsuppression, sinnvoll sein. Bei einer mehrmonatigen und 
hochdosierten Kortikosteroidgabe (langfristig mehr als 3 Applikationen 
täglich) steigt das Risiko für typische Nebenwirkungen. Die Neigung dazu 
variiert individuell aber sehr. Bei schwerer einseitiger Iridozyklitis mit dichter 
Glaskörperinfiltration oder Makulaödem muss eine parabulbäre Injektion von 
Dexamethason oder Triamcinolon erwogen werden.  
 

Systemische Kortikosteroide 
Wenn das entzündete Auge mit einer lokalen Steroidtherapie nicht reizfrei 
wird oder Komplikationen in der Makula bestehen, ist eine zusätzliche 
systemische Gabe angezeigt. In der hyperakuten Phase, bei sehr hoher 
Entzündungsaktivität oder bei makulären Komplikationen sollte eine 
intravenöse Stosstherapie mit Methylprednisolon erwogen werden [82]. Es 
sei aber darauf hingewiesen, dass eine perorale Kortikoidsteroidgabe den 
Vorderkammerzellgehalt nur selten effektiver reduziert als die hochfrequente 
Tropfengabe [10,29].  
Bei systemischer Steroidtherapie im Kindesalter müssen neben allen wohl 
bekannten Komplikationen zudem noch Wachstumsstörungen bedacht 
werden.  Daher sollte ihre Anwendung möglichst auf wenige Monate befristet 
sein [15]. Die Entwicklung eine sekundären Katarakt bei systemischer 
Kortisongabe ist dosisabhängig. Während sich bei 100% der JRA Kinder mit 
einer hohen Kortisondosis eine Katarakt entwickelten, waren es bei niedriger 
Dosis 22% und ohne systemische Gabe nur 13% [86]. 
 

Nichtsteroidale Antirheumatika 
Die topische Gabe von nichtsteroidalen Antiphlogistika hat klinisch keinen 
zufriedenstellenden Effekt auf die chronische Iridozyklitis. In zwei 
kontrollierten Studien waren lokale nichtsteroidale Antiphlogistika den lokalen 
Kortikosteroiden in der Behandlung von akuten anterioren Uveitiden eindeutig 
unterlegen [66,87]. Daher kann eine Monotherapie mit nichtsteroidalen 
Antiphlogistika nicht empfohlen werden.  
Olson und Mitarbeiter [52] beschreiben 8 JRA Patienten mit 
kortikosteroidbehandelter Iridozyklitis, bei denen es unter einer zusätzlichen 
Gabe von oralen nichtsteroidalen Antiphlogistika zu einer 
Entzündungsminderung kam. Eine weitere Studie ließ vermuten, dass sich 
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mit der oralen nichtsteroidalen Antiphlogistikagabe weitere Iridozyklitisschübe 
bei Spondylarthritis vermeiden lassen [22]. Dana und Mitarbeiter [13] 
vermuten in ihrer retrospektiven Analyse, dass die orale Gabe von 
nichtsteroidalen Antiphlogistika die Visusprognose bei JIA Uveitis verbessert. 
Wie viele andere Arbeitsgruppen hingegen haben auch wir einen 
überzeugenden Effekt der oralen nichtsteroidalen Antiphlogistika auf den 
Verlauf der chronischen Iridozyklitis bei JIA bislang nicht feststellen können; 
meist konnte weder eine Reizfreiheit noch ein steroidsparender Effekt 
beobachtet werden.   
 

Immunsuppressiva 
Zu den Indikationen von Immunsuppressiva zählen eine persistierende 
Uveitis trotz Einsatz aller o.g. Medikamente, Uveitisrezidive bei hoher 
Kortisondosis und schwerwiegende Nebenwirkungen der Kortisontherapie. 
Trotz aller Vorbehalte ist hervorzuheben, dass mit Immunsuppressiva eine 
Reizfreiheit der Uveitis und Senkung der Kortisondosis erzielt werden kann. 
Bei adäquater Anwendung und Kontrolle wurde eine niedrige Rate 
unerwünschter Wirkungen beobachtet [13,15,20,25,78,83]. Mit 
Immunsuppression ließ sich die Visusprognose verbessern und die 
Komplikationsrate bei JRA Uveitis senken [13,15]. Zudem gibt es erste 
Hinweise dafür, dass mit einer frühzeitigen Immunsuppression weniger 
Arthritiskinder eine Uveitis entwickeln.  
Grundvoraussetzung für die Anwendung von immunsuppressiven 
Medikamenten bei Uveitis ist ein drohender Visusverlust, wobei eine 
Besserung oder der Erhalt der Sehschärfe noch möglich sein sollte. Maligne 
oder Organerkrankungen müssen ausgeschlossen werden und die 
Compliance für die Anwendung und Kontrollen der Medikamente 
gewährleistet sein. Der Therapieplan muss gemeinsam mit den Eltern 
ausgearbeitet werden. Es liegen bisher keine randomisierten, kontrollierten 
Studien zur immunsuppressiven Therapie bei Kindern mit juveniler 
idiopathischer Arthritis und chronischer Iridozyklitis vor, sondern nur 
Anwendungsbeobachtungen und kasuistische Erfahrungen. 
 

Methotrexat 
Es liegen einige unkontrollierte Studien vor, die eine Wirksamkeit von 
Methotrexat (MTX) bei Kindern mit Uveitis bei chronischer Arthritis belegen. 
Lazar und Mitarbeiter beschrieben 1969 [45] bereits eine Besserung der 
Uveitis bei 3 von 4 Kindern unter Therapie mit MTX. Weiss und Mitarbeiter 
[85] beschreiben ihre Erfahrungen mit MTX bei 7 Patienten mit JRA und 
chronischer Uveitis, die auf topische Kortikosteroide nicht reagierten und die 
bereits eine Katarakt oder ein Glaukom aufwiesen. Bei 6 von 7 Kindern kam 
es zur Besserung der Uveitis, so dass die lokale Kortikosteriodgabe reduziert 
oder beendet werden konnte. Shetty und Mitarbeiter [72] untersuchten die 
Effektivität der oralen MTX-Therapie bei 2 JRA Kindern mit schwerer Iritis. 
Unter MTX Anwendung kam es zur Besserung der Entzündung, so dass die 
Kortikosteroiddosis reduziert werden konnte. Samson und Mitarbeiter [65] 
beschreiben ihre Erfahrungen bei 21 JRA-Patienten mit Uveitis. Eine 
Reizfreiheit wurde bei 59% der Patienten erzielt, bei 64% war eine steroid-
sparender Effekt zu verzeichnen. Methotrexat wird von vielen Autoren wegen 
seiner guten Wirksamkeit und der geringen Nebenwirkungsrate als 
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Medikament der ersten Wahl angesehen [21]. 
Bei einem Patienten mit sehr schwer verlaufender Iridozyklitis, die sich mit 
einer immunsuppressiven Monotherapie und auch in Kombination mit 
Kortikosteroiden nicht besserte, kamen Uveitis und Arthritis mit einer 
kombinierten Gabe von Methotrexat, Cyclosporin A und Kortikosteroiden zur 
Abheilung [40]. Mit dieser Medikamentenkombination haben auch wir in 
vergleichbaren Situationen schon gute Erfahrungen gemacht. 
 

Cyclosporin A 
Die Wirksamkeit von Cyclosporin A in der Behandlung der Uveitis im 
Kindesalter ist in früheren Arbeiten belegt worden [25,36]. Kilmartin und 
Mitarbeiter [36] beschreiben ihre Erfahrungen mit Cyclosporin A bei 14 
Kindern mit schwerer nichtinfektiöser Uveitis. Bei 92% der betroffenen Augen 
zeigte sich ein Visusanstieg und bei 76% sank die Entzündungsaktivität. 
Unter einer Dosis von =5mg/kg war die Nebenwirkungsrate gering. Nur 3 von 
14 Kindern hatten allerdings eine JCA. 
 

Azathioprin, Mycophenolat Mofetil, Leflunomid 
Azathioprin ist ein weiteres wichtiges Medikament zur Langzeitbehandlung 
von schwerer juveniler Arthritis, es liegen aber wenig publizierte Erfahrungen 
über die Wirksamkeit auf die damit verbundene Uveitis vor. In der Studie von 
Savolainen und Mitarbeitern [67] wies die Arthritis eine gute Reaktion auf 
Azathioprin auf, während die Iridozyklitis hingegen gelegentlich weiter aktiv 
blieb. Auch andere haben beobachtet, dass mit Azathioprin eine Besserung 
der Uveitis erzielt werden kann. Bei einigen Patienten war der Erfolg aber 
zeitlich befristet, während andere gar nicht ansprachen [57]. In den letzten 
wenigen Jahren wurde in einzelnen Fällen auch Mycophenolat Mofetil als 
immunsuppressives und steroidsparendes Medikament eingesetzt. Obschon 
es sich um eine Substanz mit guter Verträglichkeit und geringer 
Nebenwirkungsrate handelt, ist sein Stellenwert in der Behandlung der 
chronischen Iridozyklitis bei JIA unklar. 
 

TNF-a Inhibition 
Tumor Nekrose Faktor alpha (TNF-a) ist ein pluripotentes pro-
inflammatorisches Zytokin, das bei der Pathogenese von Uveitis eine 
wichtige Rolle spielt. Reiff und Mitarbeiter [58] haben den Einfluss einer 
Behandlung mit TNF-a Fusionsprotein (Etanercept) bei 10 Kindern mit 
therapierefraktärer Uveitis untersucht. Sieben davon hatten eine JCA. Die 
Uveitis besserte sich in 16 von 18 betroffenen Augen; 4 von 10 Augen wiesen 
eine deutliche Visussteigerung auf. Während der Therapie zeigte ein Auge 
ein Uveitisrezidiv. In der Studie von Smith und Mitarbeitern [75] finden sich 3 
Kinder mit JRA und Uveitis, bei denen sich die Uveitis (n=2) oder die Arthritis 
(n=1) resistent gegenüber der Immunsuppression erwiesen. Trotz 
Etanercept-Gabe persistierte die Uveitis bei allen Patienten und nur bei 
einem konnte die Steroiddosis reduziert werden. Diesen Beobachtungen 
zufolge scheint Etanercept bei Arthritis effektiver zu sein als bei Uveitis. Die 
TNF-a Inhibition stellt bei Versagen von Steroiden und den etablierten 
Immunsuppressiva durchaus eine sinnvolle zusätzliche Option dar. 
 

Zykloplegika 
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Die antientzündliche Therapie sollte mit einer Zykloplegika-Gabe kombiniert 
werden, um posteriore Synechien zu vermeiden. Da dabei ein gewisses 
Pupillenspiel von Vorteil ist, sollte insbesondere Scopolamin verwandt 
werden. Langwirkende Mydriatika bergen die Gefahr von Synechien in 
Mydriasis und von Amblyopien. Zur Synechienlösung hat sich ein lokaler 
Sprengcocktail aus Kokainhydrochlorid, Atropinsulfat und Suprarenin 
bewährt. Alternativ kommt auch eine Injektion von Tissue-Plasminogen 
Aktivator in Frage. Bei geringer Entzündung oder zwischen den Schüben ist 
eine einmalige Gabe von Tropicamid zur Nacht sinnvoll, womit auch die 
Akkomodation während des Tages unbeeinflusst bleibt. Die 
Pupillenerweiterung kann von den Eltern mit einer Taschenlampe überprüft 
und frühzeitig neue Synechien festgestellt werden, was eine rasche 
Adjustierung der antientzündlichen Behandlung ermöglicht. 
 

Empfehlungen für die Behandlung von Uveitis bei juveniler idiopathischer 
Arthritis von der „Uveitis im Kindesalter Studiengruppe“#: 

Im folgenden werden Empfehlungen zur Therapie für eine manifeste ein- oder 
beidseitige Uveitis bei juveniler idiopathischer Arthritis gegeben (Abb.2). Zur 
vollständigen Beurteilung des Erstbefundes der Uveitis und der 
visusgefährdenden Komplikationen kann eine Inspektion in Maskennarkose 
sinnvoll sein. Vor Beginn der Therapie sollten alle Patienten vom Augenarzt 
und Kinderarzt untersucht werden, um die Diagnostik und Therapie 
abzustimmen. Der Erkrankungsverlauf von Uveitis und Arthritis sowie die 
Verträglichkeit und Nebenwirkungen der Medikamente müssen regelmäßig 
überprüft werden. 
 

Therapieschritt I: 
Wird bei einem Patienten mit juveniler idiopathischer Arthritis erstmalig eine 
anteriore Uveitis diagnostiziert, ist die Therapieentscheidung davon abhängig, 
ob prognostische Faktoren für einen drohenden Visusverlust (s.o.) bestehen 
oder nicht. Sind diese prognostischen Faktoren nicht vorhanden, sollte eine 
Behandlung mit hochwirksamen Kortikosteroid-Augentropfen (Prednisolon 
acetat 1%) begonnen werden. Die Augentropfen sollten während der 
Wachzeiten anfangs bis stündlich gegeben und dann unter Kontrolle des 
Entzündungsgrades langsam über mehrere Wochen reduziert werden. Der 
Entzündungsgrad wird an der Zellzahl in der Vorderkammer vor 
Mydriatikagabe bemessen. Der Entzündungsverlauf entscheidet darüber, ob 
eine niedrig dosierte Erhaltungsdosis erforderlich ist oder nicht. Die 
Dosierungen sind dem individuellen Verlauf anzupassen. Eine gleichzeitige 
Zyokloplegika –Gabe (Scopolamin) ist unverzichtbar. Kann Reizfreiheit oder 
Reizarmut der Uveitis (nur gelegentliche Vorderkammerzellen) erzielt werden, 
sind weitere Therapieschritte vorerst nicht erforderlich.  
Sind hingegen die prognostischen Faktoren für einen drohenden Visusverlust 
vorhanden oder ist der hintere Augenabschnitt betroffen, sollte die lokale 
Kortikoidgabe schon zu Beginn der Therapie mit einer systemischen 
Kortikosteroidgabe kombiniert werden. Initial wird eine hohe Dosis (2mg/kg) 
oder Steroid-Bolustherapie iv. mit 10-30 mg/kg an 3 aufeinander folgenden 
Tagen empfohlen. Die tägliche Steroiddosis sollte innerhalb von 4 Wochen 
auf eine Dosis unterhalb der Cushingschwelle reduziert werden. Über eine 
intravenöse Stoßtherapie sollte bei schweren Uveitisschüben mit 
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intraokulären Komplikationen (z.B. dichte Fibrinmembranen, dichte Vitritis, 
okuläre Hypotonie, Makulopathien) individuell entschieden werden.  
Kann eine Reizfreiheit der Uveitis erzielt werden, sind weitere 
Therapieschritte vorerst nicht erforderlich. 
 

Therapieschritt II: 
Kann keine Reizfreiheit der Uveitis erzielt werden, reaktiviert die Uveitis bei 
einer systemischen Kortikoiddosis oberhalb der Cushing Schwelle oder treten 
neue Komplikationen der Uveitis auf, sollte auch unter Würdigung möglicher 
steroidbedingter unerwünschter Wirkungen nach 4-6 Wochen der 
Therapieschritt II erfolgen. Bei einem sehr schweren Verlauf der Uveitis kann 
ein entsprechend kürzeres Intervall gewählt werden. 
Sowohl für Methotrexat, also auch für Cyclosporin A und Azathioprin wurde in 
der Vergangenheit ein positiver Effekt auf den Uveitisverlauf bei 
idiopathischer Arthritis im Kindesalter beschrieben.  Da zudem ausreichende 
Langzeiterfahrungen mit diesen Wirkstoffen bestehen, um Verträglichkeit und 
Langzeitnebenwirkungen ausreichend beurteilen zu können, sollte bevorzugt 
auf diese Medikamente zurückgegriffen werden. Die Auswahl unter den drei 
Wirkstoffen sollte von den persönlichen Erfahrungen der Behandelnden mit 
den einzelnen Medikamenten sowie von den individuellen Faktoren bei jedem 
einzelnen Patienten abhängig gemacht werden. Bei dem Einsatz 
immunsuppressiver Medikamente sollte Erfahrung im Umgang und Monitoring 
der jeweiligen Präparate gegeben sein. Die empfohlenen Dosierungen dienen 
als Orientierungshilfe und sollten in jedem Einzelfall individuell angepasst 
werden. 
Nach Beginn der Medikamentengabe sollte bis zum Wirkungseintritt eine 
perorale Kortikoidtherapie überlappend appliziert werden. Die Dosis sollte 
nach 8 Wochen unter die Cushing-Dosis gesenkt werden. 
Die lokale Kortikoid-Augentropfen Gabe sollte auf das mindest mögliche Maß 
reduziert werden und mittelfristig 3 Applikationen täglich nicht überschreiten. 
Bei schweren Uveitisschüben mit schwerwiegenden intraokulären 
Komplikationen (z.B. dichte Fibrinmembranen, dichte Glaskörperinfiltration, 
okuläre Hypotonie, Makulopathien) kann optional zusätzlich ein intravenöser 
Kortikosteroid-Stoß (s.o.) appliziert werden.  
Kann eine Reizfreiheit der Uveitis erzielt werden, sind weitere 
Therapieschritte vorerst nicht erforderlich. 
 

Therapieschritt III: 
Kann keine Reizfreiheit der Uveitis erzielt werden, reaktiviert die Uveitis oder 
treten neue Komplikationen der Uveitis auf, sollte nach 8 bis 12 Wochen der 
Therapieschritt III erfolgen. Bei einem sehr schweren Verlauf der Uveitis kann 
ein entsprechend kürzeres Intervall gewählt werden. 
Bei diesen Patienten mit schwerstem Verlauf der Uveitis sollten zusätzlich zur 
bisherigen Immunsuppression entweder Methotrexat, Cyclosporin A oder 
Azathioprin angewendet werden. Insbesondere sind Kombinationen von 
Methotrexat oder Azathioprin mit Cyclosporin A sinnvoll. Bezüglich der 
lokalen, peroralen und intravenösen Kortikoidgabe sollte wie bei 
Therapieschritt II verfahren werden. 
Alternativ zur Kombinationstherapie mehrerer Immunsusspressiva ist zu 
diskutieren, ob die Einzelsubstanz individuell erhöht werden kann, um eine 
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immunsuppressive Monotherapie beizubehalten. Dosiserhöhungen des 
Methotrexat bis 20 mg/m2 KO bzw. des Cyclosporin A bis 5 mg/kg/die (unter 
Monitoring des Serumspiegels) bzw. des Azathioprin bis auf 3mg/kg/die (nach 
Bestimmung der Thiopurin-Methylransferase als maßgeblich abbauendem 
Enzym) sollten im Einzelfall entschieden werden. 
Kann eine Reizfreiheit der Uveitis erzielt werden, sind weitere 
Therapieschritte vorerst nicht erforderlich. Kann wiederum keine Reizfreiheit 
der Uveitis erzielt werden, reaktiviert die Uveitis oder treten neue 
Komplikationen der Uveitis auf, sollte nach 8 bis 12 Wochen über eine 
Anwendung anderer Medikamente entschieden werden, wie z.B. Leflunomid 
oder TNF-a Inhibitoren. 
 
Es spricht vieles dafür, dass eine frühe aggressive,  antientzündliche 
Therapie, auch unter Verwendung von Immunsuppressiva, die 
Visusprognose verbessern kann. Prospektive, randomisierte kontrollierte 
Therapiestudien sind vonnöten. 
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