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Biolégial terapia szerepe a nem ferto-
zéses eredeti uveitisek kezelésében
— A dél-alféldi régiéban adalimumabbal
kezelt betegek eredményei

SoHAR NICOLETTE DR., VaASS VIKTORIA DR., TO0TH-MOLNAR EDIT DR., SMELLER LILLA DR.

SZTE Szent-Gyorgyi Albert Orvostudomanyi Kan Szemeészeti Klinika, Szeged
(lgazgatd: Prof Drn Toth-Molnar Edit, egyetemi tanar)

Bevezetés: A tumornekroézis-faktor-inhibitorok kézul az adalimumab rendelkezik Magyarorszagon 2016 6ta torzs-
kanyvvel a felnéttkori nem infekciézus eredetd, nem anterior uveitis kezelésére. Kiemelt jelentéségét az adja, hogy
ez az els6 és napjainkig az egyetlen biologiai terapias készitmény, amely uveitis indikaciéjaval adhaté. Célunk, hogy
bemutassuk a Szegedi Szemeészeti Klinikan szerzett tapasztalatokat a nem fert&zéses eredetl uveitisek adalimu-
Betegek és moédszerek: Az SZTE Szemészeti Klinikan retrospektiv madon vizsgaltuk a 2017 és 2021 kdzott ada-
limumabbal kezelt feln6tt betegek adatait.

Eredmények: Vizsgalatunkba tizennyolc (tizenkét né, hat férfi) beteget vontunk be. A résztvevok atlagéletkora az ada-
limumabkezelés inditasakor ¢tvenegy év volt. Az uveitis anatémiai lokalizaciéjat tekintve hét (39%) betegnél interme-
dier, harom (17%) betegnél posterior, nyolc (44%) betegnél panuveitis allt fenn. Az uveitist négy betegnél szisztémas
autoimmun betegseg, egy betegnél serpinginosus chorioretinopathia okozta, tizenharom betegnél az uveitis idiopathias
volt. Az adalimumabkezelés eredményeként a szisztémas és lokalis kiegészitd kezelések aranya csokkent. Az uveitisek
aktivitasa és az uveitis szovédmeényeként kialakulo cisztoid makulatdéma és glaukoma aranya is cstkkent adalimumab-
terapia hatésara a vizsgalati idé kezdetéhez viszonyitva. Az uveitises epizddok fellangolésa minden esetben minimalisra
csokkent, illetve megsz(int. Latasélességukben jelentds javulas nem kovetkezett be.

Kévetkeztetés: A bazisterapiara nem reagald uveitises betegek esetében a gyogyulasi lehet&séget a bioldgiai terapia
nyUjthatja. A vizsgalatunkban résztvevék demograéfiai adatai, az uveitisek lokalizaciéja, a gyulladast kivalté okok, az adali-
mumab hatasa a gyulladas aktivitasara és a szovdédmeényekre megegyeznek a szakirodalomban leirtaknak.

The role of biological therapy in the treatment of non-infectious uveitis — The results of the patients
treated with adalimumab in the southern Great Plain

Introduction: Since 2016, only adalimumab has gotten approval among the tumour necraosis factor inhibitors for
treating non-infectious, non-anterior uveitis. Adalimumab is the only biologic agent that can be given for the indica-
tion of uveitis. We introduce our experiences with adalimumab in the therapy of non-infectious non-anterior uveitis
in adulthood in the southern Great Plain.

Patients and methods: Retrospective investigation in the Department of Ophthalmology, University of Szeged,
between 2017 and 2021.

Results: We examined 18 (12 females and 6 males) patients. Their average age was 51years old at the beginning of
the therapy. Seven (39%) patients had intermedier, 3 (17%) patients had posterior, 8 (44%) patients had panuveitis.
The causes of uveitis were systemic autoimmune disease in 4 cases, 1 patient had serpiginous chorioretinopathy,
and 13 patients had idiopathic uveitis. During adalimumab therapy, the rate of additional local and systemic therapy
decreased. The activity of the inflammation, the rate of cystoid macular edema, and glaucoma decreased. There
was no progression or worsening in visual acuity.

Conclusion: \When DMARD therapy doesn't work, biologic therapy can provide a resolution. Among our patients,
the demographic data, the localization of the inflammation, the cause of the inflammation, the effect of adalimumab,
and the complications of adalimumab therapy meet the data from the literature.
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Bevezetés

Az uveitis a gyulladdsos betegségek
egyik gyakori és latast veszélyezte-
t6 csoportja, ami az uveat, a retinat
és a retinaereket érinti. Ktlénboz8
megkozelitések szerint lehet oszta-
lyozni: az anatémiai elhelyezkedés,
a kivalté okok, a klinikai és patolé-
giai megjelenés és a betegség lefo-
lyasa alapjan (7, 10, 12).

A Standardization of Uveitis No-
menclature (SUN) munkacsoport
2005-ben publikalta az uveitisek
felosztasardl szol6 alapelveket. A
klasszifikéacié alapjaul a gyulladas
anatémiai lokalizaciéja szolgl, ez
alapjan beszélink anterior, interme-
dier és posterior uveitisrél. Panuvei-
tis esetén nincs predilekciés helye a
gyulladasnak (4).

Etiolégia szerint megkiilonbozte-
tink fert6zéses és nem fertézéses
eredetd uveitist. Fert6zéses uveitist
okozhatnak virusok, baktériumok,
gombédk és parazitdk. A nem fer-
t6zéses eredetl uveitis hétterében
gyakran szisztémds autoimmun
alapbetegség, neurolégiai kérkép
vagy egyéb, szemészeti szindréma
all. Az esetek kozel egyharmadaban
ismeretlen marad a kivalté ok, ez az
un. idiopathids forma (10, 11).

Az uveitis kezelésének célja csok-
kenteni, illetve megel6zni a latast
fenyegets szovédmények kialakula-
sat, mérsékelni a betegség tiineteit
és a beteg panaszait; illetve az uvei-
tist okoz6 hattérbetegség gydgyita-
sa (2).

A kortikoszteroidok a szem nem
fert6zéses eredet gyulladdsos meg-
betegedéseinek a 6 terdpids alappil-
lérei. Szemészetben a kortikoszte-
roidokat alkalmazhatjuk csepp,
periokuldris, intravitrealis vagy
szisztémads formdban (ordlisan vagy
intravénésan) is (2, 9, 10).
Intermedier és posterior noninfe-
kciézus uveitis (NIU) esetében,
ha a betegség kortikoszteroidra re-
zisztensnek bizonyul, vagy sulyos
mellékhatdsok lépnek fel, akkor
immunmoduldcié révén hat6, Di-
sease-Modifying ~ Antirheumatic
Drugs (DMARD) gyégyszercsoport-
ba tartozé szerek alkalmazdsa jo-
het széba. Ezek az antimetabolitok

(metotrexat, azatioprin), kalcineu-
rin-gatlék (ciklosporin, tacrolimus)
és alkilalészerek (ciklofoszfamid).
Ezen szerek adésa tarsszakmdék be-
vonasaval torténik. Hasznélatuk
mellett fontos a méj- és vesefunkcid
szoros kontrollja, sok esetben ezek-
nek az értékeknek a romlésa indo-
kolja a terdpiamédositast (1-3).
Amennyiben az immunmoduldns
szerek sem érik el a kivant hatést,
vagy mellékhatdsokat okoznak,
bioldgiai terdpia johet széba. Uveitis
indikéacidjaval felnétteknek adhatéd
TNEF-alfa-gatlok csoportjaba tarto-
z4 bioldgiai terdpids készitmény az
adalimumab. Felépitését tekintve
human IgG1 monoklonélis antitest,
eléallitasa rekombindns DNS-tech-
nolégidval torténik. Elséként a
rheumatoid arthritis, majd szdmos
egyéb autoimmun betegség kezelé-
sére engedélyezték hasznalatat (5).
Az adalimumab 2016 dta engedé-
lyezett Magyarorszagon nem fer-
tézéses eredetd, intermedier-, pos-
terior- és panuveitisben. Kiemelt
jelent&ségét az adja, hogy ez az elsé
és napjainkig az egyetlen bioldgiai
terdpids készitmény, amely uveitis
indikaciéjaval adhaté. NIU-ben ada-
limumabterdpia j6n széba a sziszté-
maés kortikoszteroid- és az immun-
szuppresszios terdpia hatastalansiga
esetén, illetve, ha hasznalatuk egyéb
okok miatt kontraindikalt (1, 3).

Az adalimumab alkalmazdsa sub-
cutan médon torténik. Kezd§ teli-
t6 dézisa 80 mg, majd ezt kovets-
en a fenntarté terdpia kéthetente
40 mg. Az adalimumab hasznélata
sordn felléphetnek mellékhatdsok,
leggyakrabban az injekcié beadasa-
nak helyén alakul ki lokalis reakci6
(fajdalom, duzzanat, erythema).
Fert6zéses kérképek koziil gyakran
fordulnak el felsé léguti infekcidk,
opportunista fertézések, tovabba
sok esetben megfigyelték latens tbc
és HBV reaktivalodasat. El6idézheti
autoimmun betegség kialakuldsat,
mint példaul psoriasis vagy ritkan
Guillan—Barré-szindroma és sclerosis
multiplex. Mellékhatdsként fellépé
leggyakoribb malignus betegség a
nem melanoma természetd bérrék,
lymphoma és leukémia (8).

Az adalimumab TNF-alfa-gatlés
révén megvaltoztatja az immun-
rendszer mikodését, igy a szerve-
zet fogékonyabba valhat fert6zéses
és daganatos betegségekre. Az im-
munfunkciék megvaltozdsa egyes
autoimmun és demyelinizaciés kér-
képek progresszidjat is kivalthatja.
A kezelés megkezdése el6tt sz{ir6-
vizsgalatokat kell végezni olyan be-
tegségek kizardsdra, amelyek ada-
limumabterdpia mellett a betegség
stlyosbodasdhoz vezetnének. Ezek
kizardsdban segitségiinkre lehetnek
a részletes anamnézis, laborvizs-
gélatok és képalkoté diagnosztikai
eszkozok (pl.: mellkasréntgen, sziv-
ultrahang-vizsgélat) (1, 3, 5, 8).
Vizsgalatunk célja volt, hogy bemu-
tassuk a Szegedi Szemészeti Klini-
kén 2017. janudrtél 2021. decembe-
rig szerzett tapasztalatokat a NIU
adalimumabterdpidjaval kapcsolat-
ban felnétt betegeink esetén.
Tanulmanyunk tovabbi célkitlzé-
se volt az adalimumabbal kezelt
NIU-betegeink eredményeinek 6sz-
szehasonlitdsa az irodalmi adatok-
kal.

Betegek és
maodszerek

Tanulmanyunkban retrospektiv moé-
don vizsgaltuk a Szegedi Szemésze-
ti Klinika uveitis ambulancidjan
2017. januér és 2021. december ko-
z6tt nem fert6zéses eredetd uveitis
miatt adalimumabbal kezelt felnétt
betegeket. A MedSol rendszer segit-
ségével jutottunk a vizsgalatunk-
hoz sziikséges adatokhoz és infor-
méciékhoz.

Tanulményunkba azokat a betege-

ket vélasztottuk be, akik az ada-

limumabot uveitis indikaciéjaval
kaptak és legalabb 3 hénapig tartott

a kezelés.

A vizsgalatunk 2 £6 részbdl allt:

1. Az 4ltaldnos adatok feljegyzése
és kiértékelése (nem, életkor, az
uveitis anatémiai lokaliz4ci6ja
és oldalisdga, az NIU etiolégidja,
a terdpia megkezdése el6tt alkal-
mazott egyéb kezelések, az adali-
mumabterdpia folytonossiga, az
adalimumabterdpia idétartama,
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a kezelés soran fellépé mellékha-
tasok).

2. Az adalimumabterdpia inditdsa-
kor feljegyzett adatok és eredmé-
nyek Osszehasonlitdsa a terdpia
elhagyasakor/a kévetési id6 vé-
gén feljegyzett adatokkal és ered-
ményekkel.

Etikai engedély szdma: 5053

Eredmeények

A kritériumainknak 18 beteg (12
né, 6 férfi) felelt meg, igy ezen be-
tegek adatait és eredményeit dol-
goztuk fel. A legfiatalabb beteg 20
éves, a legidGsebb beteg 80 éves volt
az adalimumabterdpia kezdetekor.
A betegek atlagéletkora az adalimu-
mab inditasakor 51 év volt.

Hét (39%) betegnél intermedier-,
harom (17%) betegnél posterior-,
nyolc (44%) betegnél panuveitis allt
fenn. Hat (33%) betegnél az uve-
itis egyoldali (2 esetben jobb olda-
li; 4 esetben bal oldali), tizenketts
(67%) betegnél pedig kétoldali volt,
ezt mutatja az 1. abra.

A vizsgalatunkba bevont betegek-
nél a fertézéses eredetet minden
esetben kizadrtuk. Az anamnézis, la-
borvizsgalatok és képalkotok segit-
ségével, tovabbé a tarsszakmak be-
vondsaval 6t (28%) esetben tudtuk
megéllapitani a gyulladas eredetét.
Az uveitis hatterében egy esetben
rheumatoid arthritis, egy esetben
szeronegativ spondylarthritis, egy
esetben juvenilis idiopathids arth-
ritis (JIA), egy esetben ANA-pozi-
tiv discoid lupus erythematosus,
egy esetben pedig serpinginosus
chorioretinopathia igazolédott. A
fennmaradé 13 (72%) betegnél is-
meretlen maradt a kivalté ok. A 2.
abra ismerteti az uveitisek etiolégia
szerinti megoszlasat a vizsgalatban
résztvevdk kozott.

Az adalimumabkezelés el6tt 14
(77%) beteg kapott szisztémadasan
kortikoszteroidot, ami hat esetben
okozott mellékhatést: 4 betegnél a
per os kortikoszteroid-terdpia mel-
lett vérnyomads-ingadozas és cukor-
haztartds-zavar alakult ki, 2 beteg-
nél intraokuldris nyomdasemelkedés
jelentkezett. Szisztémds immun-

. abra: Uveitisek anatomiai lokalizacioja
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szuppressziv kezelésben hat (33%)
beteg részesiilt az adalimumabtera-
pia el6tt. A leggyakrabban ciklospo-
rint és metotrexatot alkalmaztunk.
Az egyik péciensnél az immun-
szuppressziv szerek mellékhatéso-
kat okoztak, az azatioprin mellett
laz és végtagfajdalmai jelentkeztek,
a ciklosporin vesefunkcié-romlast
idézett el6.

A vizsgélatainkba bevont betegek
kozul 13 (72%) beteg kapta folya-
matosan az adalimumabot, ko-
zuluk két (11%) péciens esetében
kertilt felfiiggesztésre. Az egyik be-
tegnél csalddtervezés miatt 1 évig
szlneteltettiik a terdpidt, majd ezt
kovetSen a recidivalé uveitise miatt
Gjrainditottuk. A madsik betegnél
adalimumab mellett paradox psori-
asis jelenkezett mellékhatasként, de
a bérttnetek szanalédasa utdn djra-
kezdtiik az adalimumabkezelést.

A terdpidt harom (17%) esetben &l-
litottuk le véglegesen, két betegnél
az adalimumab mellett jelentkez8
mellékhatdsok miatt, a harmadik

betegnél terdpiarezisztencia miatt
kertlt leallitasra.

A vizsgélt betegek kozott a legrovi-
debb adalimumabbal térténé keze-
lési id6 3 hénap volt, amikor a paci-
ensnél paradox psoriasis alakult ki,
ezért a terdpiat ledllitottuk. A leg-
hosszabb adalimumab alkalmazasi
id6 57 hénap, az atlag terdpids id6
26 hénapig volt.

A kovetési id6 alatt 6t (28%) beteg-
nél jelentkezett mellékhatds. Két
beteg esetében paradox psoriasis
alakult ki az adalimumab alkalma-
zasa mellett, emiatt az egyik beteg-
nél a terapiat felftiggesztettiik, majd
a bértiinetek szanalédadsa miatt az
uveitis kidjuldsaval a terdpiét Gjrain-
ditottuk. A mdésik betegnél is lealli-
tottuk az adalimumabot a bértiine-
tek miatt, de a kovetési id6 végéig
nem inditottuk djra. Egy betegnél a
terdpia sordn tobb alkalommal laz
jelentkezett, valészini az adalimu-
mabterdpia mellékhatdsaként, ezért
a terdpiat ledllitottuk. Az egyik
vizsgalt személynél a kezelés sordn

2. abra: Az uveitisek etioldgia szerinti megoszlasa
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egy alkalommal testszerte, de f6leg
a felsd testfélen vords, nem viszketd
foltok jelentek meg, amelyek égets
érzéssel tarsultak. A bértiinet pon-
tos etiolégidja ismeretlen maradt, az
adalimumab elhagydasa nélkiil, bér-
gyobgyészati terdpia mellett a tiine-
tek szanalédtak.

Egy beteg a subcutan injekcié be-
adasi helyén kialakul6 lokalis eryt-
hemardl szdmolt be. A blrpir és
duzzanat a beadést kévetSen 4-5
nap alatt elmult. A paciensnél kiala-
kul6 bértiinetek nem indokolték az
adalimumab elhagyaésat.

Az adalimumabterdpia kezdetekor
12 (66%) jobb és 15 (83%) bal sze-
men detektdltunk aktiv uveitist. A
vizsgalati id6 végén egy esetben,
jobb szemen volt aktiv a gyulladé-
sos folyamat, a bal szemeknél nem
talaltunk aktiv uveitist. Adalimu-
mab hasznélata mellett az aktiv
uveitisek ardnya jelentSsen lecsok-
kent.

Az adalimumab inditdsakor &ssze-
sen 15 (42%) (6 jobb, 7 bal) szembe
adtunk alkalmanként valamilyen
lokalis szteroidinjekciét. A vizsga-
lat befejeztével Osszesen hat (16%)
(3 jobb, 3 bal) szembe injekciéztunk
szteroidot sziikség esetén, és ezen
feltil egy péciens mindkét szemén
anti-VEGEF-injekciéval egészitettik
ki az adalimumabterdpidt. Az 4tla-
gosan egy fére jutd napi per os szte-
roidmennyiség a kovetési id6 kezde-
tén 6,3 mg volt, ami a kovetési id§
végére 2,2 mg-ra csokkent. Az ada-
limumab inditdsakor négy beteg,
az adalimumab elhagydsakor kettd
beteg részestlt szisztémds immun-
szuppressziv kezelésben.
Osszevetettiik az uveitis leggyako-
ribb szovédményeinek, a glauké-
ménak és a cisztoid makuladdéma
(CMO) az el6fordulasat a vizsgalat
kezdetén és végén. Vizsgalatunk
elején Gsszesen 16 (8 jobb, 8 bal)
szemen észleltiink CMO-t és 3 sze-
men (1 jobb, 2 bal) glaukémat. A ké-
vetési id6 végén 4 szemet (1 jobb, 3
bal) érintett CMO, glaukéma pedig
egyik paciensnél sem allt fenn, ezt
mutatja a 3. abra.

A 4. dbra demonstralja az atlagolt
legjobb korrigalt latasélességet (best
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. abra: Uveitises szovodmenyek megoszlasa

8 8

1

O-MnNWhooonN©
I

Glaukéma-o.d.
Glaukéma-o.s.
CMO-o.d.
CMO-os.

Ooo0Om

3

0 0

Adalimumab
inditasakor

Adalimumab elhagyasakor/
vizsgalati id6 végén

4. abra: Atlagolt BCVA a jobb és bal szemen
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corrected visual acuity — BCVA), a
vizsgalat kezdetén a jobb szemen
0,63, a bal szemen 0,67 volt. A ko-
vetési id6 végén mért BCVA mind-
két szemen kevesebb lett, a jobb
szemen 0,55, a bal szemen 0,63. A
vizsgélati id6 kezdetéhez viszonyi-
tott latdsélesség romldsdért harom
szem esetében band keratopathia,
négy szem esetében sziirkehélyog,
ketts szem esetében makulat érint8
kérosodas volt felel6s.

Megbeszélés

Az N1U a fiatal és koézépkort popu-
laciot érintd betegség, amely néknél
gyakrabban fordul el (7, 11, 12). A
vizsgalatunkban résztvevé 18 beteg-
bél 12 né, 6 férfi beteg volt, a férfi-
né ardny 1:2. Az adalimumabterapia
kezdetén a betegek atlagéletkora 51
év volt. A vizsgalt betegek demografi-
ai jellemz&i megegyeznek a szakiro-
dalomban lefrtakkal (7, 11, 12).

Az uveitis anatémiai lokalizacidja
alapjan hét (39%) betegnél interme-
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dier-, hdrom (17%) betegnél poste-
rior-, nyolc (44%) betegnél panuve-
itist talaltunk. A betegek 67%-4nal
(12 beteg) volt kétoldali az uveitis.
A terdpidban részesiil6k kozott te-
hat nagyobb szadzalékban fordult
el6 intermedier vagy panuveitis, és
gyakrabban mutatkozott kétoldali
lokalizaciéban.

Az NIU hatterében leggyakrabban
szisztémds autoimmun betegség
vagy szemészeti szindréma &ll, de
sok esetben az etiolégia ismeretlen
marad (7, 9, 10). Vizsgalatunkban
az uveitist négy betegnél sziszté-
mads autoimmun betegség, egy be-
tegnél serpinginosus chorioretino-
pathia okozta, 13 betegnél az uveitis
idiopathids volt.

Az endogén uveitisek kezelése egy
meglehetsen Osszetett folyamat,
amely sordn tarsszakmak bevondsa
is szlikséges lehet. A terdpia megva-
lasztasdban a lépcsGzetesség elvét
kell szem el6tt tartani. NIU esetén a
nem anterior uveitisek elsé terdpidja
a kortikoszteroid-kezelés, leginkabb



szisztémasan. A kortikoszteroidot
azonban sok betegnél a kialakuld
mellékhatdsok, vagy terdpiarezisz-
tencia miatt el kell hagyni, ilyen
esetekben az Ugynevezett szteroid-
spérolé immunszuppressziv szerek
johetnek széba. DM ARD-terdpia ha-
tastalansag, vagy mellékhatds esetén
harmadik lépcséként biolégiai tera-
pia bevezetése lehetséges (1- 3, 8).
Vizsgélatunkban az adalimumab
bevezetése el6tt mindegyik beteg
kapott lokélisan és szisztémdsan
kortikoszteroidot (2). Az adalimu-
mabot harmadik terdpids lépcsé-
ként alkalmaztuk.

A szakirodalomban adalimumab
hasznalata esetén az uveitis akti-
vitdsat illetéen jelent8s javuldsrél
szdmolnak be (1-3, 8). Az adalimu-
mabterdpia inditdsakor sszesen 27
(75%) szemen volt aktiv az uveitis,
a vizsgalati id6 végére egy (0,03%)
szem kivételével az Osszes aktiv
uveitis remissziéba kertlt. Eredmé-
nyeink azt mutatjak, hogy az adali-
mumab a gyulladés aktivitasat ked-
vezGen befolyésolja.

Adalimumab hasznalataval a bete-
geknél mind a lokalis, mind a szisz-
témds kiegészits terdpidk mértékét
csokkenteni lehetett, sok esetben
elhagyadsra kertltek.

A TNEF-alfa-gatlék CMO-ra kifej-
tett kedvezdé hatdsat szdmos vizs-

galatban leirtdk (1, 3, 6). Ezzel jél
korrelal, hogy vizsgélatunkban az
uveitis szévédményeként felléps
CMO sok esetben jél reagélt az ada-
limumabra. Kezdetben 6sszesen ti-
zenhat, tanulmanyunk végén négy
szemen észleltink CMO-t. Ada-
limumab hasznélata mellett a ha-
rom glaukémads szemen is sikertlt
az intraokularis nyomads egyensulyi
allapotat visszaallitani.

Az adalimumabterdpia sikerét mér-
hetjik a BCVA véltozaséaval is. A
szakirodalomban adalimumabtera-
pia hasznalata mellett lat4sélesség-
javuldsrél szamolnak be (1-3, 8).
Tanulméanyunkban a koévetési id6
végére a jobb és bal szemen is keve-
sebb lett az 4tlag BCVA a vizsgélati
id6 kezdetéhez viszonyitva. A BC-
VA-ban a jobb szemen 0,08-os; a
bal szemen 0,03-o0s cstkkenés volt
megfigyelhetd. A romlé latasélessé-
get az egyes betegeknél a korabbi te-
rapia mellékhatésa, illetve a korabbi
uveitisek kovetkezményeként kiala-
kult makulaatréfia, katarakta vagy
band keratopathia magyarazhatija.

Kovetkeztetések

Osszefoglalasul elmondhatjuk, hogy
a vizsgalatunkban résztvevék de-
mogréfiai adatai, az uveitisek loka-
lizacidja, a gyulladést kivalté okok,
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az adalimumab hatdsa a gyulladas
aktivitdsdra és a szovédményekre
megegyeznek a szakirodalomban
leirtakkal. A szakirodalmi ered-
mények alapjan vart BCVA-javulds
nem kovetkezett be egyéb, a latéé-
lességet befolyasolé szemészeti be-
tegségek miatt.

A TNEF-alfa-gétlok lehet6vé teszik
az endogén uveitisek célzott tera-
pids kezelését. Az adalimumab biz-
tonségos és legtobb esetben hata-
sos kezelésnek bizonyult, az eddigi
szisztémadsan hat6 szerekhez (korti-
koszteroidok, DMARD) képest ha-
talmas elérelépés az endogén uveiti-
sek kezelésében. Jelenleg is tesztelés
alatt allnak és a kozeljovSben sze-
mészeti terdpidban bevezetésre ke-
rilhetnek  olyan  biologikumok,
amelyek még célzottabban és akar si-
keresebben tudjék eliminalni az uve-
itises gyulladast kivalté és fenntartd
citokineket, interleukineket (6).

Nyilatkozat

A szerzdk kifelentik, hogy eredeti kozle-
ményiik megirdsdval kapcsolatban nem
all fenn velijk szemben pénziigyi vagy
egyél lényeges Osszeiitkozés, Osszefér-
hetetlenségi ok, amely befolydsolhatja
a kozleményben bemutatott eredménye-
ket, az abbol levont kovetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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