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HINTERGRUND

Mehr als 100 Jahre nach der Identifikation von  Toxoplasma gondii durch Nicolle und 

Manceaux (1907) und mehr als 60 Jahre nach dem Nachweis des Erregers als Ursa-

che der Retinochoroiditis  durch Helen Campbell Wilder (1952) ist das Management 

der okulären Toxoplasmose immer noch unklar [1]. Die Toxoplasmose ist der wich-

tigste Erreger der infektiösen posterioren Uveitiden auf praktisch allen Kontinenten 

der Welt [2], wobei der Verlauf erhebliche geographische Unterschiede zeigt [3]. Wir 

wissen, dass – sobald eine okuläre Läsion vorhanden ist – der Erreger in Form von 

Gewebszysten in der Netzhaut persistiert, wo er durch keine Therapie erreicht wird 

und damit nicht entfernt werden kann. Eine Primärläsion kann sich sehr unterschied-

lich präsentieren, von unterschiedlicher Grösse sein, die Entzündungsreaktion mit 

zellulärer Glaskörper-Infiltration und retinaler Vaskulitis sehr variabel in Abhängigkeit 

von der Virulenz des Erregers, dem Zeitpunkt der Infektion (kongenital, in der Jugend 

oder im Alter erworben) und der Immunsituation des Wirtes [3, 4]. Man geht davon aus, 

dass Rezidive entstehen durch Ruptur von Gewebszysten, die in der gesunden Netz-

haut in der Umgebung alter Narben zu finden sind [5]. Liegen diese zentral, besteht 

eine Gefährdung der Sehfunktion, was bei peripherer Lokalisation nur durch Sekun-

därkomplikationen möglich und damit sehr unwahrscheinlich ist [3, 6]. 

WERTENDE ÜBERSICHT DER LITERATUR

Heutzutage haben wir verschiedene Optionen in der Therapie der Erkrankung, 

wobei in aller Regel eine antiparasitär wirksame antibiotische Kombinationstherapie 

mit Pyrimethamin und einem weiteren Antibiotikum kombiniert wird, gelegentlich 

begleitet von einer systemischen Steroidtherapie, um die entzündliche Gewebsreak-

tion zu kontrollieren und das Abklingen der Sehbeschwerden zu beschleunigen [7,8]. Es 

fehlen evidenzbasierte Studien zur Wirksamkeit der antiparasitären Therapie, aber es 

gibt neue Therapiekombinationen, die gut verträglich und möglicherweise geeignet 

sind, bleibende Sehbehinderungen infolge schwerer Rezidive zu verhindern [9]. Als 

Ziel der Behandlung ist die langfristige Erhaltung einer normalen Sehfunktion und die 

Vermeidung von Komplikationen und häufigen Rezidiven zu verstehen. Die Meta-

analyse der wenigen kontrollierten Studien dazu hat in keinem der Punkte mehr als 

einen Trend zugunsten der Therapie gefunden [10]. 
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Auf dieser Basis ist es überraschend, dass eine Mehrzahl der „Uveitis-Experten“ 

und – Zentren wie der Augenärzte in der Regel einen Therapie anbieten [1, 12, 13]. 

Dieser Trend zeigt sich auch darin, dass zahlreiche retrospektive Studien einen 

gewissen Vorteil einer kurzzeitigen Antibiotikatherapie für die okuläre Toxoplas-

mose bei immunkompetenten Patienten vermuten lassen. Aber die Meinungen 

darüber, welche Antibiotica am ehesten in der Lage sind, das obengenannte 

Therapieziel auf der Basis vertretbarer Nebenwirkungen und Verträglichkeit zu 

erreichen, ist ebenso unklar [8, 11–13]. In den letzten Jahren häufen sich Berichte über 

systemische Komplikationen und Nebenwirkungen der antiparasitären Therapie 

in bis zu 80% [14–17].

All den observationellen klinischen Studien gemeinsam ist das Fehlen einer Mess-

grösse für den Therapieerfolg. Dieses könnte z.B. der Zeitraum bis zum Auftreten 

des nächsten Rezidives sein, der Einfluss auf die Grösse der durch die Retinocho-

roiditis ausgelösten Gesichtsfelddefekte oder die Sehschärfe [6, 18]. Ein weiteres 

Mass des Therapieerfolges könnte die Dauer visueller Beschwerden durch die 

Glaskörperinfiltrationen sein. Die drei letzten Punkte sind für die Augenärztin/den 

Augenarzt gut messbar, haben allerdings für die Bewertung peripherer Läsionen 

keine Bedeutung. Das heisst, für die Beurteilung der Notwendigkeit der Thera-

pieerfordernis peripherer Läsionen ist die einzige Grundlage das mutmassliche 

Intervall bis zum Auftreten neuer Rezidive. Dass nicht so schwere periphere Rezi-

dive auch von den Betroffenen vielfach als nicht sehr störend wahrgenommen 

werden, dass sie zur augenärztlichen Konsultation führten, erschwert zusätzlich 

die Beurteilung des Therapieerfolges. Kleinere periphere Läsionen stellen typi-

scherweise eine Spätmanifestation der kongenitalen Toxoplasmose dar, deshalb 

ist die Frage der Therapie-Strategie anders zu beurteilen als bei grösseren und 

atypischen Läsionen, die man häufiger bei kürzlich erworbener Toxoplasmose 

insbesondere bei älteren Patienten findet [3]. Ältere immunologisch gesunde Men-

schen mit seniler Immuntoleranz reagieren vermutlich später und weniger stark 

als gesunde junge, weshalb häufiger ausgedehnte atypische Veränderungen 

wie bei Patienten mit Immundefekt gefunden werden. Aber ob Kinder eher oder 

weniger schnell behandelt werden sollten als Erwachsene, ist nicht bekannt [19]. 

Der klinische Verlauf bei lateinamerikanischen Patienten (und möglicherweise 

auch bei in Lateinamerika erworbenen Infektionen) ist schwerer als man es in 

Europa sieht. Folglich sollte sich die Aggressivität der Therapie sich auch nach 

dem Risiko eines permanenten funktionellen Schadens richten, womit aggressive 

Therapien peripherer Läsionen nicht zur Diskussion stehen. 

Ferner stellt sich die Frage, ob eine Therapie systemisch oder lokal erfolgen sollte, 

es häufen sich Berichte über die alternative oder zusätzliche intravitreale Thera-

pie mit Clindamycin mit und ohne Kombination mit intravitrealen Steroiden [8, 20–22]. 

Eine erste Vergleichsstudie hat gezeigt, dass diese der systemischen Therapie 

ebenbürtig sind [23]. 
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Andererseits ist seit langem bekannt, dass bei okulärer Toxoplasmose Parasiten auch 

im Blut nachweisbar sind, sodass man von einer systemischen Infektionsaktivität 

ausgehen muss, bei der die Erreger mit der intravitrealen Therapie nicht erreicht 

werden [24–26]. 

Von Atovaquone wurde bisher als einzigem Antibioticum in der Klinik gezeigt, dass 

es möglicherweise in der Lage ist, das Intervall bis zum Auftreten von Rezidiven zu 

verlängern [27], was, wenn es sich in einer grösseren kontrollierten Studie mit ausrei-

chendem Follow up bestätigt, als Argument für die Therapie entwickeln könnte. 

Immerhin darf als gesichert gelten, dass bei häufigen Rezidiven, die vor allem bei 

Imunsupprimierten und Patienten aus Lateinamerika beobachtet werden, eine Rezi-

divprophylaxe mit Trimethoprim/Sulfamethoxazole die Zahl (und möglicherweise die 

Schwere) von Rezidiven beeinflusst [28]. 

SCHLUSSFOLGERUNG

Damit ist die Frage einer Therapiestrategie für periphere Läsionen nicht eindeutig 

und sicher nicht in jeden Fall zugunsten einer Therapie zu beantworten, eine diffe-

renzierte Betrachtung der Situation erscheint gerechtfertigt. Klar ist immerhin, dass 

eine alleinige lokale oder systemische Steroidtherapie falsch ist, und dass bei nicht 

sicher immunkompetenten Individuen (unter iatrogener Immunsuppression oder bei 

Immundefekten) jede Läsion therapiert werden sollte, und zwar systemisch.
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