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Kozleményiinkben a nem fert6zéses eredetdi uveitises, szisztémds bioldgiai terdpidban részesiil$ betegeink kortorté-
netét ismertetjiik, ahol a szemészeti panaszok els§ /vezetd tiinetként jelentkeztek és hivtak fel a figyelmet a hattérben
rejlé autoimmun, tobb szervet érintd betegségre. ElsG esetiinkben a panuveitis hatterében Vogt—Koyanagi—Harada-
betegség, masodik esetiinkben a panuveitis hatterében sarcoidosis, mig harmadik esetiinkben az intermedier uveitis
héatterében gyulladdsos bélbetegség dllt. A betegek a szemészetben Gjonnan bevezetett bioldgiai terapidban (adali-
mumab) részesiiltek, amely nemecsak az intraocularis gyulladds megsziinését, hanem a hittérbetegség aktivitismentes-
ségét is eredményezte. A szemészetben 1j, szisztémds bioldgiai terdpia, az adalimumab alkalmazasa a hittérben all6

autoimmun betegségek kezelése mellett a latéélesség megdbrzése szempontjibdl is donts jelentSség.
Orv Hetil. 2019; 160(44): 1744-1750.
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Systemic biological treatment in ophthalmology

We present herewith cases of non-infectious uveitis with biological treatment where the ocular complaints were the
initial symptoms indicating a multi-organ autoimmune disease. The first case was a patient with panuveitis and Vogt—
Koyanagi—Harada disease, the second case was also a panuveitic patient with sarcoidosis and the third case was a pa-
tient with intermediate uveitis and inflammatory bowel disease. In all cases, emerging new, biological therapy (adali-
mumab) was necessary to achieve permanent inactive period of uveitis and the autoimmune disease. Introducing
systemic biological treatment (adalimumab) in ophthalmology is crucial in the therapy of immune-mediated, non-

infectious uveitis in order to preserve visual acuity.
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Roviditések

ANA = antinukledris antitest; anti-VEGF = (antivascular endo-
thelial growth factor) a vascularis endothelialis névekedési fak-
tort gitl; CMV = cytomegalovirus; CRP = C-reaktiv protein;
EBV = Epstein—Barr-virus; HIV = (human immunodeficiency
virus) emberi immunhidny-el6idéz8 virus; HSV1 = (herpes
simplex virus type 1) 1-es tipust herpes simplex virus; HSV2 =
(herpes simplex virus type 2) 2-es tipus herpes simplex virus;
IL = interleukin; MR = (magnetic resonance) migneses rezo-
nancia; OCT = (optical coherence tomography) optikaikohe-
rencia-tomogrifia; TNFa = tumornekrézisfaktor-alfa; VKH =
Vogt—Koyanagi-Harada-szindréma; VZV = varicella zoster vi-
rus

A biologiai gydgyszerek térhoditiasa, mint az orvostudo-
mény tobb teriiletén, a szemészeti betegségek terapiaja-
ban is jelentSs fejlédést hozott. A biologikumok bio-
technolégiai moédszerekkel baktérium-, éleszt6- vagy
allati/human sejttenyészetekben termelt, egyedileg azo-
nosithaté makromolekulak. A biolégiai terdpia lényege,
hogy a komplex gyulladisos halézat egyetlen pontjin
specifikusan, célzottan (példdul egy adott citokin szint-
jén) hatnak és szakitjdk meg az immunolégiai folyamatot
[1-3]. A biolégiai terdpit elészor az onkoldgiiban al-
kalmaztik, ahol kifejlesztették a lymphomdk kezelésére
alkalmazott rituximabot és az angiogenezist gatld vascu-
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laris endothelialis novekedési faktort gatlé (anti-VEGE-)
szereket [1, 2]. A szemészetben biologikumokat lokali-
san (intravitrealis alkalmazds) és szisztémasan (gyullada-
sos szembetegségek esetén) adhatunk.

Tobb mint egy évtizede az idGskori maculadegenera-
tio nedves formdjaban, szemfenéki vénds elzarédashoz
tarsul6 maculaoedemdban és diabeteses maculaoedema-
ban adhaté intravitrealisan anti-VEGF-szer. Jelenleg a
ranibizumab (Lucentis) és az aflibercept (Eylea) rendel-
kezik torzskonyvi indikiciéval a fent emlitett betegcso-
portokban. A kezelés specifikussigiat a kozvetleniil az
tivegtesti térbe torténd alkalmazds adja, amely akar ha-
vonta ismételhets [4].

Uveitiscentrumokban 2016 6ta szisztémasan, felnstt-
korban az immunmediélt, nem fert6zéses eredetd inter-
medier, hitsé és panuveitisek terdpidjiban alkalmazhaté
biologikum. A TNFa-gatlok csoportjiaba tartozéd adali-
mumab (Humira) rendelkezik t6rzskonyvi indikdcidval
az uveitises betegcsoportokban subcutan alkalmazasban.
A teljesen humédn monoklonilis fehérjékbdl dllé adali-
mumab a hosszt felezési ideje miatt kéthetente adandé
[1-3].

Jelen kozleményiink célja olyan uveitises, szisztémds
biologiai terdpidban részestild betegek kortorténetének
ismertetése, ahol a szemészeti panaszok els6/vezetd tii-
netként jelentkeztek és hivtdk fel a figyelmet a hittérben
rejlé autoimmun, tobb szervet érint$ betegségre. A sze-
mészetben 1j, szisztémads bioldgiai terdpia bevezetése a
lat6élesség megbrzése mellett a hattérben allé autoim-
mun betegségek aktivitismentességét is eredményezte.

Esetismertetés

Elsd eset

A 46 éves nébeteg kétoldali latasromlassal jelentkezett
intézetiinkben. Anamnézisében szemészeti betegség
nem szerepelt. Kiemelendd gyermekkori bal oldali csip6-
ficama, valamint néhdny éve jelentkezett bal oldali csip6-
iztleti gyulladésa és gyakori fejfajasa. Szemészeti vizsga-
latakor a legjobb korrigilt lit6élessége mindkét szemén
0,6 volt. Amsler-racs segitségével mindkét oldalon cent-
ralis scotoma volt kimutathaté. Réslimpas vizsgilat so-
ran mindkét oldalon éragas conjunctivat, a cornedn pre-
cipititumokat, az eliilsé csarnokban gyulladdsos sejteket
lattunk. Biomikroszképos vizsgilat sorin mindkét olda-
lon az tivegtestben gyulladasos sejteket, kissé elmosott
hatdrt, prominealé papillit, a hitsé poéluson kiterjedt
serosus retinalevalast, valamint a periférian is kerek, sero-
sus retinalevaldsokat lattunk (1. 4bra). Kéroldali panuve-
itis képével talilkoztunk. Fluoreszcens angiografids vizs-
gilaton mindkét oldalon foltosan késén tel6d6, csokkent
chorioideaperftziot, a késéi felvételeken festékhalmozast
lattunk a serosus retinalevaldsoknak megfelelGen. A
macula-OCT-vizsgilat subretinalis folyadékot mutatott a
fovea alatt (2. dbra).
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A Dbeteg dltalinos kivizsgilasa sorin rutinlaborle-
letében eltérés nem volt. A tuberkuldzis és sarcoidosis
kizarasa céljabdl végzett mellkasrontgen-vizsgalat nem
mutatott koérosat, illetve az elvégzett *QuantiFERON-
TB Gold’ teszt is negativ eredménnyel zirult. A beteg
infektoldgiai szerolbgiai vizsgilata soran laboreltérés
nem volt kimutathaté (Borrelia-, Toxoplasma-, Trepone-
ma-, EBV-, HSV1-, VZV-, HSV2-, CMV-, HIV-teszt-
eredménye negativ lett).

Betegiinknél ezutin neuroldgiai vizsgilat tortént; a
koponya-MR eltérést nem mutatott. Fiil-orr-gégészeti
konzilium soran kéros eltérés nem igazolédott. Brgyo-
gyaszati vizsgalatakor vitiligdt diagnosztizltak.

A Kklinikai kép alapjin inkomplett Vogt—Koyanagi—Ha-
rada-szindrémat diagnosztiziltunk, és szisztémas szte-
roidterdpiat kezdtiink (250 mg metilprednizolon-16kés-
terdpia). A megkezdett szisztémds szteroidterdpia,
valamint a lokilis szteroid (dexametazon)- és pupillatigi-
t6 (ciklopentolat-) teripia mellett litGélessége egy hét
alatt javult (0,8/1,0), az eliilsé uveitises tiinetek meg-
szlintek, serosus retinalevildsa jelentsen csokkent.

Immunolégiai vizsgilata sordn a szisztémds szteroid-
terapidt immunszuppressziv (ciklosprorin — 100 mg) te-
rapidval egészitették ki. A szteroid csokkentése mellett
azonban (8 mg metilprednizolon) a gyulladdsos tiinetek
recidivaltak, ezért a szisztémds szteroidterdpiit ismét
megemeltiik (24 mg metilprednizolon). Mivel a szteroid
dézisit a gyulladasos tiinetek fellingolasa nélkiil toviabb
csokkenteni nem tudtuk, bioldgiai terdpia (adalimumab)
bevezetése mellett dontottiink.

A biolégiai terapia mellett (40 mg adalimumab subcu-
tan kéthetente) a szteroidterapiat fokozatosan elhagytuk
6 hét alatt. Az adalimumab bevezetése utin két hdénappal
a beteg latoélessége 1,0/1,0 lett, a serosus retinalevilas
teljes mértékben regredialt, a gyulladisos tiinetek meg-
szlintek, mas szervi tiinetek (halliskirosodas, neurologi-
ai tiinetek) nem jelentek meg (3. dbra).

4

bos

1. abra Els6 esetiink jobb oldali szemfenéki képe: elmosott hatéra, pro-
minedlé papilla, a hitsé péluson kiterjedt serosus retinalevilds,
valamint a periféridn is kerek, serosus retinalevaldsok (fehér nyil)

lithaték (Vogt—Koyanagi—Harada-betegség)
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Els6 betegiink jobb szemének macula-OCT-felvétele: subretinalis folyadék (sdrga nyil) és a pigmenthdm egyenetlen lefutdsa, red6zottsége

2. 4dbra

lithat6 (fehér nyil)

OCT = optikaikoherencia-tomogrifia
3. dbra

a betegség aktivitdsa megsziint

OCT = optikaikoherencia-tomogrifia

, .

Masodik eset

43 éves nébetegiink mindkét szem latdsromldsa miatt
keriilt intézetiinkbe. Koridbban mindkét szemével egy-
formin jol latott, szemsériilés nem érte, szemmitéte
nem volt. Belgydgyaszati betegségrdl nem tudott.

Szemészeti vizsgilatakor a jobb szem tivoli visusa
0,1; a bal szem tavoli visusa 0,2 volt. Résldmpds vizsgi-
lat soran mindkét oldalon ciliaris belévelltséget, a cor-
nea hatlapjan precipititumokat talaltunk, az eliilsé csar-
nok tyndallisati6javal. Jobb oldalon III és VI 6ra kozott,
bal oldalon II, IV és VI 6randl hits6 synechiat littunk
(4. dbra). Biomikroszképos (superfield Volk-lencse)
szemtiikrozés soran mindkét oldali tivegtestben sejtek
voltak; az tivegtest beszirt volt. A szemfenéken mind-
két oldalon maculaoedemat diagnosztiziltunk (5.
abra).

Els6 betegiink jobb szemének macula-OCT-felvétele bioldgiai terdpia alatt: adalimumabterdpia hatdsdra a subretinalis folyadék felszivodott,

4. dbra

Misodik betegiink bal szemének réslimpds felvétele: az eliils§
szegmentum gyulladdsa lathaté hétsé synechidkkal (nyil)
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5. ibra

OCT = optikaikoherencia-tomogrifia

Altalanos kivizsgéldsa soran rutinlaborleletébdl kieme-
lendé a kissé emelkedett CRP-érték (6,4 U/1). A szero-
légiai vizsgalatok akut fert6zést nem igazoltak. Immu-
nolégiai laborja kromatin elleni antitest-pozitivitast,
illetve az antinuklearis antitest (ANA) 1:40 és 1:160 hi-
gitisban is gyengén pozitivitast jelzett.

Mellkasrontgen-felvételén mindkét oldalon vaskosabb
hilusokat, a bdzison kiterjedt fibroticus rajzolatfoko-
zodast taldltak, ami alapjan interszticialis tiidSbetegség
volt feltételezhet§. Pulmonoldgiai kivizsgilisa sorin a
’QuantiFERON-TB Gold’ teszt pozitiv lett, ami a tuber-
kulézis lehetéségét is felvetette, de a kopettenyészetbdl
Mycobacterium nem tenyészett ki, és a direkt kenetben
sem talaltak savallé palcit. Ekkor mellkasi-CT-vizsgilat
tortént, amely bilaterdlis hilaris lymphadenopathidt irt le,
és a bronchoszképos tiidGbiopszia megerdsitette a sarco-
idosis diagnézisit.

Betegiink altalanos szteroidterdpidban (1 mg/ttskg
dozisban), valamint lokalis szteroid (dexametazon)- és
pupillatigité  (ciklopentolit-) terdpidban
amelynek hatdsdra az intraocularis gyulladis tiinetei mér-
séklédtek. A latéélesség 2 honap elteltével jelentSsen ja-
vult: visusa a jobb szemen 0,9, a bal szemen 0,5 volt.

A szteroid csokkentése mellett (16 mg metilprednizo-
lon) a gyulladdsos tiinetek recidivaltak, és kohogés, vala-
mint nchézlégzés is jelentkezett beteglinknél, ezért a
szisztémas szteroidterdpidt immunszuppressziv terdpid-
val (metotrexat) egészitették ki. Mivel a szteroid dézisit
a gyulladasos tiinetek fellingolasa nélkil tovabb csok-
kenteni nem lehetett, illetve a pulmonoldgiai tiinetek is
fokozddtak (1égzéstfunkcids paraméterei rosszabbodtak),
biologiai terapiat (adalimumab) vezettiink be.

A biolégiai terapia mellett (40 mg adalimumab subcu-
tan kéthetente) a szteroidterapiat elhagytuk; a beteg la-
téélessége jelenleg 0,9/0,9. Két hoénappal az adali-
mumab bevezetése utin az intraocularis gyulladisos
tiinetek megsziintek, majd pulmonoldégiai tiinetei és 1ég-
zésfunkciés paraméterei is a normaltartomanyba kertil-
tek.

részestilt,

ESETISMERTETES

Misodik betegiink bal szemének macula-OCT-felvétele: cystoid maculaoedema dbrizolodik

Harmadik eset

A 29 éves nébeteg kétoldali latasromlassal, foltlatassal,
tszkilé homalyokkal jelentkezett intézetiinkben. Anam-
nézisében szemészeti betegség nem szerepelt, belgyo-
gyaszati betegségrdl nem tudott.

Szemészeti vizsgalatakor a legjobb korrigilt lit6éles-
sége mindkét szemén 0,5 volt. Réslampas vizsgalat sorin
mindkét oldalon békés eliils6¢ szegmentumot lattunk.
Biomikroszkopos vizsgilat sorin mindkét oldalon az
tivegtestben isz6 homalyokat, az tivegtest periférids ré-
szén gyulladdsos sejthalmazokat (,,hélabda”), a hitsod
poluson cystoid maculaoedemdt taldltunk (6. abra). Két-
oldali intermedier uveitist diagnosztizaltunk.

A beteg altalanos kivizsgaldsa soran rutinlaborleletébdl
kiemelendd emelkedett CRP-értéke. A tuberkul6zis és a
sarcoidosis kizardsa céljabol végzett mellkasrontgen-vizs-
galat nem mutatott kérosat, illetve az elvégzett ’Quanti-
FERON-TB Gold’ teszt is negativ eredménnyel zérult.
A beteg infektoldgiai szeroldgiai vizsgalata sordn laborel-

6. dbra

Harmadik esetiink jobb oldali periférids szemfenéki képe: az
iivegtest beszrt, az tivegtest periférids részén gyulladdsos sejt-
halmazok (,,h6labda”) lathatok (fehér nyil)
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térés nem volt kimutathaté (Borrelin-, Toxoplasma-,
Treponema-, EBV-, HSV1-, VZV-, HSV2-, CMV-, HIV-
teszt-eredménye negativ lett). Betegiinknél ezutan neu-
rolégiai vizsgalat tortént; a sclerosis multiplex kizarasa
céljabol végzett koponya-MR eltérést nem mutatott.
Gasztroenteroldgiai vizsgalata gyulladisos bélbetegsé-
get, szovettanilag igazolt Crohn-betegséget diagnoszti-
zalt.

Az elkezdett szisztémds szteroidterdpia (1 mg/ttskg)
mellett litdélessége javult (1,0,/1,0), a maculaoedema
megsziint. Két hénappal kés6bb azonban stlyos gasztro-
enterolégiai és szemészeti fellangolas kovetkezett be, vé-
res hasmenéssel és uveitisszel (latisromlds mindkét sze-
men: lat6élessége 0,2/0,3 lett). A beteg uveitise
immunszuppressziv terapia mellett is aktivitdst mutatott,
igy bioldgiai terapiaban (adalimumab) részesiilt. Az ada-
limumab bevezetése utin 7 héttel a szemészeti gyulladas
aktivitdsa teljesen megszlint. Intraocularis gyulladas, in-
termedier uveitis maculaoedemdval a biologiai terdpia
elkezdése utan nem jelentkezett, a beteg latoélessége je-
lenleg is 1,0,/1,0. Gasztroenteroldgiai panaszai is regre-
dialtak.

Megbesz¢lés

A szemészetben mdr tobb éve alkalmazott lokalis — intra-
vitrealis — bioldgiai terdpia (anti-VEGF-szer: ranibizu-
mab, aflibercept) mellett napjainkban mar szisztémdsan
is alkalmazhaté uveitisben biologikum: a TNFa-gatlok
csoportjiba tartoz6 adalimumab.

A TNFea egy pleiotrop citokin, amelyet a gyulladdsos
folyamatok f6 szabdlyozéjanak tartanak, a gyulladdsos
citokinkaszkad hierarchidjaban elfoglalt helyének ko-
szonhetSen. Szamos immunkompetens sejt miitkodését
befolydsolja; hatdsat részben direkt médon, részben mas
proinflammatoricus citokinek kozvetitésével fejti ki
[2, 3]. Allatkisérletek bizonyitottik, hogy a TNFa-
molekula kiemelked§ szerepet jatszik a szem gyulladdsos
betegségeiben. Uveitises dllatmodellekben a TNFa-szint
emelkedését és a TNFa-receptorok szimanak novekedé-
sét talaltak. Uveitises betegeknél a szérum és a csarnok-
viz TNFa-szintjének is szignifikins emelkedése mutatko-
zott, bizonyitva ezen molekula kiemelkedS szerepét a
szem gyulladdsaiban [ 3].

A TNEF-blokkol6k monoklonilis antitestekre (inflixi-
mab, adalimumab, golimumab és certolizumab pegol) és
receptorfizids proteinre (etanercept) oszthaték [1-3].
Jelenleg hazankban a TNF-inhibitorok kozil csak az
adalimumab rendelkezik torzskonyvi indikacioval a sze-
mészetben. Az adalimumab mir teljesen human mono-
klondlis antitest hosszt felezési idGvel (14 nap), és sub-
cutan alkalmazdsa konnyebb elérhetGséget is lehetévé
tesz (1. tablazat).

Els6 esetiinkben egy ritka betegségben, a Vogt—Koya-
nagi-Harada (VKH)-szindrémdban elséként alkalmaz-
tunk hazinkban bioldgiai terdpiat. A VKH-szindréma
multiorganikus, ritka autoimmun betegség, amelynek

ESETISMERTETES

1. tablazat | Az adalimumab alkalmazisai, indikdcioi hazdnkban

— Gyullnddsos iziileti betegségek:
e rheumatoid arthritis

e juvenilis idiopathias arthritis (JIA): polyarticularis és enthesitis-
asszocidlt, gyermekkori arthritis psoriatica

e arthritis psoriatica
® nem rontgen axialis spondylarthritis
* spondylitis ankylopoetica
— Gyulladdsos bélbetegségek:
e Crohn-betegség
e colitis ulcerosa
e gyermekkori Crohn-betegség
— Pikkelysomor, gyermekkori pikkelysomar

— Felndtthori, nem fertizéses evedeti intermedier, hitso uveitis,
panuveitis

— Gyermekkori, nem fertizéses evedetii kronikus eliilsd uveitis

2. tiblazat Diagnosztikus kritériumok Vogt-Koyanagi—-Harada-betegség-

ben

1. Az anamnézisben nem szevepel penetralo szemsériilés vagy
bulbusmegnyité miitét

2. Mds szisztémis, autoimmun betegséy kizdrhato
3. Kétoldali szemészeti megbetegedés

a) Korai manifeszticiok: diftaz chorioiditis fokalis subretinalis
folyadék megjelenésével vagy bullosus serosus retinalevaldsok-
kal

— Fluoreszcens angiografids vizsgilattal csokkent chorioidea-
perfazid, pinpoint (kis pontszer() festékszivirgis a korai
felvételeken, mig a késéi felvételeken festékhalmozas
a serosus retinalevalasoknak megfelel6en

— Ultrahangon diffaz chorioideamegvastagodas posterior
scleritis nélkiil

b) Késdi manifeszticiok: ocularis depigmenticié — ,,sunset glow”
ke
fundus vagy Sugiura-jel
mids szemészeti tiinetek: chorioretinalis depigmentaciés hegek,
pigmentsejt,,vindorlds” a funduson, recidivilé vagy krénikus
eliilsG uveitis

4. Neuroldgini/fiil-orr-gégészeti eltérések
a) Meningismus
b) Tinnitus
¢) Liquorpleocytosis
5. Borgyogydszati eltérések
a) Alopecia
b) Poliosis
¢) Vitiligo

szemészeti, fll-orr-gégészeti, neuroldgiai és bSrmani-
fesztacidja ismert. A betegség jellegzetes szemészeti
tiinete a kétoldali, kronikus, granulomatosus panuveitis
(2. tablazat). A komplett formara a szemészeti, neurolo-
giai és bérmanifeszticié egylittes megjelenése jellemzd.
Inkomplett forma esetén a szemészeti tiinetekhez neu-
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rolégiai vagy bérpanaszok tarsulnak. Feltételezett VKH-
betegség esetén uveitis extraocularis manifeszticié nél-
kiil alakul ki [5, 6].

A VKH-szindréma adekvat terdpidjat az akut fazisban
alkalmazott kortikoszteroidok jelentik, melyet a késGbbi
stdidiumokban immunmodulans kezelés vélthat fel [6].
Betegiink azonban immunszuppressziv kezelésre rezisz-
tensnek bizonyult, a szteroidot a gyulladasos tiinetek fel-
langolasa nélkiil nem tudtuk 20 mg ala csokkenteni, igy
az 4j kezelési lehetGséget, a TNFa-gatlé adalimumab-
terdpiat valasztottuk. A bioldgiai terdpiira a betegség
aktivitismentessé vélt, a beteg latdélessége javult, emel-
lett 4j neurolégiai, fiilészeti, bérgyogyaszati tiinetek sem
alakultak ki.

Maisodik esetiinkben a panuveitis kialakulasa tobb ho-
nappal megel6zte a hattérbetegség, a sarcoidosis jelleg-
zetes tlneteit. Esetlink érdekességét és nehézségét a tu-
berkulézis és a sarcoidosis differencidldiagnosztikaja
jelentette. A két megbetegedés szemészeti megjelenési
formai hasonléak, granulomatosus panuveitisként jelent-
kezhetnek. Szemészeti szempontbol, csak az intraocula-
ris tiinetek alapjan nem kiilonithetSk el egymadstol, sziik-
ségesek a laboratériumi és képalkotd vizsgilatok [7, 8].
Betegilinknél a tuberkulézis lehetéségére a >QuantiFE-
RON-TB Gold’ teszt pozitivitisa hivta fel a figyelmet.
Sarcoidosisban azonban a QuantiFERON-vizsgalat al-
pozitivitist mutathat, ami esetiinkben is fennillt. Az
angiotenzinkonvertalé enzim szérumbeli emelkedése is
aldtimaszthatja a sarcoidosis diagnézisat, de az irodalmi
adatok alapjan tuberkulézisban is emelkedett lehet ez az
érték [7]. A képalkotd vizsgalattal, a nagy felbontasa
mellkasi-CT-felvételekkel azonban az interszticilis ti-
débetegség és lymphadenopathia mar egyértelmden ki-
mutathaté. Szovettani vizsgalattal (bronchoszkopos tii-
débiopszia) bizonyitist nyert esetiinkben is a sarcoidosis
dignozisa. A sarcoidosis prognozisa szemészeti érintett-
ségben jo, ha idében felismerésre keril [9, 10].

Ocularis sarcoidosisban bilateralis, hituls6 szegmen-
tumi érintettség esetén szisztémds szteroidterdpia indi-
tandé. Azoknak a betegeknek, akik szteroidra nem meg-
felelSen reagalnak, vagy stlyos mellékhatasok jelentkez-
nek, immunszuppresszié vagy bioldgiai terdpia adhatéd
[9]. Esetiinkben a bioldgiai terdpidra nemcsak a szemé-
szeti, hanem az uveitis utdn jelentkezé pulmonolégiai
tinetek is megszlintek.

Harmadik esetiinkben az uveitis tiinetei szintén meg-
elézték a gyulladasos bélbetegség diagnodzisat. Kétoldali,
nem fertézéses eredetd, intermedier uveitisben, amikor a
corpus ciliare pars plana teriiletén zajlik a gyulladds, min-
dig gondolni kell a sclerosis multiplex, a sarcoidosis és a
gyulladdsos bélbetegségek lehetSségére [11]. Esetiink-
ben szovettanilag igazolt Crohn-betegséget diagnoszti-
zaltunk, amely bioldgiai terdpidra (adalimumab) jol rea-
galt.

Eseteinkben az adalimumab bevezetése utin 7-8 hét-
tel kovetkezett be a szemészeti gyulladas megsziinése.
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Az irodalomban is 6-10 hét utani aktivitismentességgel
taldlkozhatunk.

Ha 12-16 hét utin nem kovetkezik be javulds, min-
denképpen a biolégiai teripia modositisit javasoljak
[1,12].

A jovo kérdését az Gj bioldgiai terapias szerek jelenthe-
tik. Sok multicentrikus klinikai tanulmdny folyik napja-
inkban is a szemészeti gyulladasok terén [3, 12-14]. So-
kat koziliik mas szakteriileteken — példaul reumatolégia
— mar torzskonyveztek. A gevokizumab és a canakinu-
mab egy-egy specidlis humanizalt monoklondlis antitest,
amelyek az IL1#-hoz k6tédnek. A jov6 nagy lehetGségei-
nek tartjak 6ket a nem fertézéses uveitisek kezelésében.
Multicentrikus klinikai tanulmanyok folynak jelenleg a
gevokizumab subcutan alkalmazasaval Behget-uveitisben
és aktiv, nem infekciézus uveitisben [3, 12]. A masik re-
ménység lehet a receptorantagonistik csoportjiba tarto-
z6 tocilizumab, amely egy IL6-receptor elleni monoklo-
nalis antitest. Beh¢et-korhoz tarsuld uveitisben, uveitises
maculaoedemdban és kiilonb6z6 retinalis vasculitisekben
is eredményesnek talaltdk [14]. TNE-gitlokra rezisztens
esetekben is biztaté eredményeket mutatott [ 14]. A jovE
izgalmas kérdése lehet még a lokdlisan adhaté TNFa-
gatld terdpia. A szemészetben madr jol bevilt és alkalma-
zott intravitrealis szteroidimplantitumok vagy a macula-
degeneratiéban engedélyezett ranibizumab- és afliber-
ceptkezelés bevdltotta a hozzd flzott reményeket,
ugyanis ezdltal a gyogyszerek szisztémas mellékhatasai
csokkenhetnek, megsziinhetnek [13, 15].

A TNFa-gitlé szerek — igy az adalimumab — szisz-
témas mellékhatdsai kozil a tuberkul6zis kialakuldsat,
reaktiviciéjat kiemelnénk, amelyet az dtlagosnal gyak-
rabban figyeltek meg, és amely miatt rendszeres pulmo-
nolégiai kontroll sziikséges ezen betegeknél. Tovabbi
szisztémas mellékhatas a fert6zésekre val6é fogékonysag.
A kés6i mellékhatasok kozé tartozhat (bir az eddigi
eredmények ellentmondasosak) a demyelinisatids beteg-
ségek kialakuldsa és a malignus betegségek eléfordulasi-
nak fokozédisa. Kutatécsoportok vizsgaljadk a TNFa-
ellenes kezelés és a demyelinisatio/malignus koérképek
kozotti Osszefiiggést, de az eredmények napjainkban
nem egyértelmiiek. Tobb munkacsoport inkabb a tartés
gyulladas szervezetben valdé meglétét tartja nagyobb rizi-
kénak a daganatos betegségek kialakuldsiban, mint a bi-
olégiai terapiat. Az elmult évek tapasztalatai és a gyogy-
szer-biztonsigossigi eredmények alapjain a TNFa-gatld
kezelés az elbirasok betartdsaval biztonsigosan alkalmaz-
haté [3, 12].

Kozleményiinkkel szerettiik volna felhivni a figyelmet
az autoimmun uveitisek 4j terapias lehet8ségeire, a szisz-
témads autoimmun betegségek vezets szemészeti tiinetei-
re és az interdiszciplindris Osszefogas fontossigira, mert
a betegek komplex diagnosztikaja és kezelése igy vilhat
teljessé. Eseteinkben a szemészeti tiinetek elsé tiinetként
jelentkeztek, amelyek szisztémds autoimmun betegségek
részjelenségeinek bizonyultak.
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A szisztémas biologiai terdpia (adalimumab) beveze-
tése a szemészetben, az immunmedialt uveitisek kezelé-
sében dontd jelentSségii. Az eseteinkben alkalmazott
bioldgiai terapia hatasara nemcsak az intraocularis gyul-
ladasok, hanem a hattérbetegségek aktivitismentessége
is elérhetévé valt. A biologikumok alkalmazdsa soran a
kilonbozé szakteriiletek orvosainak egytittmtikodésére,
osszehangolt munkdjara nagy sziikség van a betegek
latoélességének meglrzése szempontjabdl is.

Anyagi tamogatis: A kozlemény megirdsa, illetve a
kapcsolédd  kutatbmunka anyagi timogatisban nem
részesiilt.

Szerzdi munkamegosztis: Sz. Zs: A vizsgilat tervezése.
B.F.,F. A., H. H.: Avizsgilatok elvégzése. B. F., Sz. Zs.:
A kozlemény megirisa. N. Z. Zs.: A kozlemény kritikai
revizidja. A cikk végleges viltozatit valamennyi szerzé
elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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