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Az alábbiakban egy 59 éves nőbeteg esetét mutatjuk be, aki jobb szemének látásromlását követően 6 
héttel jelentkezett a területi szakrendelőben, ahonnan klinikánkra utalták kétoldali panuveitis diagnózissal. 
Mindkét oldalon észlelt masszív üvegtesti homályok mellett a jobb szemen a retina nem vizsgálható, bal ol-
dalon kiterjedt fehér infiltrátum és fundusszerte tócsás vérzések látszottak. A hipertóniával és 2-es típusú 
diabetes mellitussal kezelt nőbeteg anamnéziséből a látásromlást megelőzően másfél évvel diagnosztizált, 
majd kemoterápiával és biológiai terápiával kezelt mérsékelt malignitású B-sejtes non-Hodgkin-lymphoma 
emelendő ki. Kivizsgálása kezdődött, amely a látásromlás hátterében cytomegalovírus (CMV) retinitis fenn-
állását igazolta. Ezzel egy időben vastagbél térfoglaló folyamatának eltávolítása történt, a tumor kórszövet-
tani vizsgálata polipoid CMV-asszociált vaszkuláris proliferációt mutatott.

Case of bilateral panuveitis in a 59-year-old immunocompromised female patient (case report)
The case of a 59-year-old female patient with bilateral visual loss is presented. She was admitted to our 
clinic 6 weeks after the onset of her visual complaints. Following ophthalmologic examination, she was di-
agnosed with bilateral panuveitis. Along with the massive bilateral vitreous haze, large, white infiltrates and 
haemorrhages were seen on the left retina. The retina on the right side was not visible. Beyond hypertonia 
and diabetes, the patient was diagnosed with a moderate malignant B-cell lymphoma one and a half years 
before her visual complaints. She received chemotherapy and biological therapy for the haematologic ma-
lignancy. Investigation revealed a CMV retinitis as the causative agent to the bilateral panuveitis. At the 
same time, an intestinal tumour was extirpated what proved to be a polypoid, CMV-associated vascular 
proliferation, histopathologically.

Rövidítések jegyzéke:
AIDS: acquired immune deficiency syndrome, BAF: kék fundus autofluoreszcencia, CMV: cytomegalovírus, HAART: highly ac-
tive antiretroviral therapy, HIV: humán immundeficiencia vírus, HSV: herpes simpex vírus, MCV: vörösvértest-térfogat, MCH: 
vörösvértest hemoglobin-koncentráció, PCR: polimeráz láncreakció, SD-OCT: spektrál-domain optikai koherencia tomográfia, 
TI-GI CMV: szövetileg invazív gasztrointesztinális cytomegalovírus, VZV: varicella zooster vírus



17

Case of bilateral panuveitis in a 59-year-old immunocompromised female patient

Bevezetés

A CMV-retinitis immunszuppri-
mált páciensek körében az egyik 
legveszélyesebb, látást fenyegető 
kórkép. A retina minden rétegére ki-
terjedő gyulladás retinanekrózison, 
vérzésen, retinaleváláson keresztül 
vezet végleges látásromláshoz. Az 
alábbiakban kétoldali látásromlás-
sal jelentkező, 59 éves nőbeteg ese-
tét mutatjuk be.

Esetismertetés
A páciens jobb szem látásromlását 
követően 6 héttel jelentkezett terü-
leti szakrendelőben, ahonnan klini-
kánkra utalták. Általános anamné-
ziséből kiemelendő 2018 júliusában 
felismert mérsékelt malignitású 
B-sejtes non-Hodgkin-lymphoma. 
Gyógyszerrel kezelt hipertónia, 
valamint 2-es típusú dia betes mel-
litusa ismert, amely orális antidia-
betikum szedése mellett egyensúly-
ban van. Pajzsmirigyét 2004-ben 
medulláris karcinóma miatt eltá-
volították, 2004-ben és 2006-ban 
I-131 radioterápiát kapott, jelenleg 
pajzsmirigyhormon-szubsztitúci-
ót szed. 2018 áprilisában kétolda-
li adnexectomia és hysterectomia 
történt, kórszövettani vizsgálattal 
cystadenoma ovarii igazolódott. 
Szemészeti panasza előtt másfél év-
vel, 2018 júliusában pleurális elvál-
tozás biopsziája kapcsán diagnosz-
tizáltak nála mérsékelt malignitású 
B-sejtes non-Hodkin-lymphomát. 
Látáspanasza előtt fél évvel (2019  
februárjában) ért véget az alap-
betegség kemoterápiás kezelése 
(R-Bendamustin), majd 2019-ben 
márciusban és májusban két alka-
lommal rituximab biológiai terápi-
ában részesült. 2019 augusztusában 
coecumtumor eltávolítása céljából 
sebészeti beavatkozáson esett át, 
kórszövettan polipoid CMV-asszo-
ciált vaszkuláris proliferációt írt le, 
malignitás nem igazolódott. Szemé-
szeti anamnézisében közeli korrek-
cióviselésen kívül egyéb gyulladá-
sos, traumás vagy műtéti előzmény 
nem szerepel.
Látáspanaszát először 2019 októbe-
rében észlelte, 2019 novemberében 

klinikánkon réslámpával történt 
szemészeti vizsgálatán az elülső 
szegmentumban enyhe gyulladásos 
jelek, cornea harmatozottsága, vala-
mint mindkét üvegtestben masszív 
homályok voltak láthatók (haze: 
jobb oldalon 4+, bal oldalon 3+). 
Jobb szemen az üvegtesti homá-
lyoktól a retinát nem lehetett vizs-
gálni. Bal oldalon nasalisan a retina 
felszínén kiterjedt fehér infiltrátu-
mot, éles határú, jó színű papillát és 
fundusszerte tócsás vérzéseket ta-
láltunk. A fentiek alapján kétoldali 
panuveitis fennállását állapítottuk 
meg. Szemészeti ultrahangvizsgá-
lat történt, amely mindkét szemen 
hátsó üvegtesti határhártya-levá-
lást, a retrohyaloidealis térben ala-
csony reflektivitású, mobilis pont-
echokat (a retrohyaloidealis térben 
több echoforrás a jobb oldalon), kör-
ben fekvő retinát és körben egyen-
letes, normális hátsó falvastagságot 
mutatott. Ekkor legjobb korrigált 
látóélessége jobb szemen 0,4, bal 
szemen 0,9 volt. Az aktuálisan zaj-
ló kétoldali purulens conjunctivitis 
miatt a csarnokvíz-mintavételtől el-
tekintettünk.
Az uveitis differenciáldiagnosztiká-
jában felmerült részben az alapbe-
tegség szemészeti manifesztáció-
ja, másrészt anamnézis és klinikai 
kép alapján CMV-retinitis gyanú-
ja, amely utóbbi miatt a Szt. Lász-
ló Kórházba irányítottuk esetleges 
szisztémás CMV-érintettség tisz-
tázása céljából. Infektív szeroló-
gia panel HSV-1, Toxoplasma és 
CMV IgG-pozitivitást mutatott ki 

(1. táblázat). Laboreredményeiben 
az emelkedett süllyedésen kívül 
egyéb eltérés nem volt látható (We: 
32 mm/h), vérképe normális volt. 
2020. januárban onkológiai kontroll  
történt, és képalkotó vizsgálatok ké-
szültek az alapbetegséggel összefüg-
gő kór állapotok kizárására. A hasi 
ultra hangon hepato-splenomegaliát, 
cys ta hepatist és a jobb vese felső pó-
lusában 3 cm átmérőjű, inhomogén 
szerkezetű szolid elváltozást írtak 
le. Ezt követően nyaki-mellkasi-ha-
si CT készült, amelyen jobb oldali 
hemicolectomia és totál thyreoid-
ectomia utáni állapot volt látható, 
az anamnézisből ismert lympho-
ma manifesztációjára utaló eltérés 
nem volt kimutatható, azonban a 
jobb vesében lévő szolid képlet ma-
lignitás gyanúját felvetette. A jobb 
vesében észlelt malignus térfoglaló 
terime eltávolítására a jobb vesével 
együtt 2020 októberében került sor, 
a kórszövettan alapján világossejtes 
veserák volt igazolható.
Kivizsgálása során szemészeti stá-
tusza progrediált, legjobb korrigált 
látóélessége jobb szemen 0,15, bal 
szemen 0,5. Réslámpával történt 
szemészeti vizsgálata során az elül-
ső és hátsó szegmentumban gyul-
ladásos jelek észlelhetők. Cornea 
hátlapján hálózatos, csillag alakú 
precipitátumok, mindkét üvegtest-
ben masszív homályok láthatók. 
Jobb oldalon a retina az üvegtesti 
homályoktól nem vizsgálható. Bal 
oldalon papilla éles szélű, nagyerek 
infiltráltak, nasalisan kiterjedt fehér 
színű retinalis infiltrátum és a hátsó 

1. táblázat: A CMV-retinitises beteg szerológiai 
vizsgálati eredménye

Posztinfekciós szerológia eredménye

HSV-1 IgM –(neg.); IgG +(poz.)

HSV-2 IgM –(neg.); IgG –(neg.)

Toxocara IgM –(neg.); IgG –(neg.)

Toxoplasma g. IgM –(neg.); IgG +(poz.)

Treponema p. IgM –(neg.); IgG –(neg.)

CMV IgM –(neg.); IgG +(poz.)

Borellia IgM –(neg.); IgG –(neg.)

HIV –(neg.)

Quantiferon –(neg.)
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póluson tócsás vérzések. Ekkor op-
tikai koherencia tomográfia (OCT) 
vizsgálaton a makulákban cisztoid 
makulaödéma volt látható, ami az 
üvegtesti homályokkal együtt rom-
ló látóélességét magyarázta.
2020 februárjában részben a foko-
zódó üvegtesti homályok, részben 
diagnosztikus célból jobb szemen 
vitrectomiát végeztünk, amelynek 
során az üvegtesti térből mintavé-
tel történt citológia, flow citometria 
és CMV, HSV, VZV és Toxoplasma 
PCR-vizsgálat céljából. A vitrecto-
miát követően készült szemfenéki 
felvételek láthatók az 1. és 2. ábrá-
kon. A vizsgálatra elküldött üveg-
testi mintában citológiai, illetve 
flow citometria vizsgálatokkal kó-
ros sejtvonal nem volt detektálható. 
PCR-vizsgálat során a HSV, VZV, 
Toxoplasma-negatív, CMV-pozitív 
eredményű volt. 2020. február 7-én 
vett szérumban a CMV DNS nem 
volt detektálható.
Ezt követően az onkológus keze-
lőorvossal való konzultációt köve-
tően 2020. február 25-étől a beteg-
nél nagy dózisú antivirális kezelés 
kezdődött infektológiai osztályon; 
14 napon át 2×450 mg intravenás 
ganciklovir terápiát kapott, majd a 
továbbiakban napi 2×450 mg val-
ganciklovir per os szedését írták elő. 
2020. februári vérképében a limfo-
cita százalékos arány emelkedésén 
(47,8%), valamint csökkent MCV-n 
(73,8 fl) és MCH-n (24,6 pg) kívül 
egyéb eltérés nem volt. Kétirányú 
mellkasröntgen az alapbetegség 
mellkasi manifesztációjára utaló el-
térést nem írt le.
2020 márciusában történt szemé-
szeti kontroll alapján az alkalma-
zott antivirális kezelés mellett 
szemészeti státusa javult, elülső 
szegmens, gyulladásos jelek meg-
szűntek, az üvegtesti tér a vitrec-
tomizált jobb szemen tiszta, bal 
szemen is tisztult. Mindkét szemen 
a papilla éles határú, kissé halvá-
nyabb színű, fiziológiásan excavalt. 
A nagyerek közül az artériák több 
helyen elzáródtak, bennük embólus 
látható, a tócsás vérzések egy része 
felszívódott, makula fénytelen, a re-
tina perifériáján atrófiás területek, 

friss gyulladásos aktivitás nem ész-
lelhető. A legjobb korrigált látóéles-
ség jobb szemen 0,4, bal szemen 0,5 
decimálisan. A folyamat követésé-
re makula-OCT, OCT-angiográfia 
és kék fundus autofluoreszcencia 
(BAF) vizsgálatokat végeztünk 
(3–4. ábra). Látóélességét a mérsé-
kelt üvegtesti gyulladás, valamint a 
makulákban lévő cisztoid makulaö-
déma magyarázza (3. ábra).
A gyulladás remisszióba kerülése 
nem járt együtt a látóélesség javu-

lásával, a folyamat következtében 
hosszú távú szövődmények kiala-
kulása vezetett a páciens látásrom-
lásához. Az OCT-vel igazolható 
cisztoid makulaödéma kezelése 
céljából intravitrealis aflibercept 
injekciót adtunk mindkét szem-
be (jobb szembe 2021. januárban, 
bal szembe 2020. novemberben és 
2021. májusban). Az intravitrealis 
injekciókat követően készített ma-
kula-OCT-n a makula rétegeinek 
súlyos dezintegrációja figyelhe-

1. ábra: A beteg jobb szeme vitrectomiát követő-
en. Az üvegtesti térben homályok, papilla éles ha-
tárú, kissé halványabb színű, fiziológiásan excavalt. 
A nagy artériák infiltráltak, az artériák lumenében 
embólusok, tócsás vérzés a középperiférián

2. ábra: A beteg bal szemén üvegtesti homályok, 
a papilla éles határú, kissé halványabb, fiziológiá-
san excavált. Infiltrált nagy artériák, az artériák 
lumenében embólusok
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tő meg, 2021 májusában a legjobb 
korrigált látóélesség jobb szemen 
0,4, bal szemen 0,2 (5. ábra). Mind-
két szemen másodlagos szürkehá-

lyog alakult ki. Jobb szem phacoe-
mulsificatiora és hátulsó csarnoki 
műlencse-beültetésére 2021 janu-
árjában került sor.

Megbeszélés

A CMV jellemzően egy opportunis-
ta kórokozó, ami többségében im-
munszupprimált egyéneknél okoz 
manifeszt fertőzést, de egészséges 
egyéneket is megbetegíthet (1, 2). 
Immunkompetens személyeknél a 
krónikus idiopátiás rekurrens elül-
ső uveitis hátterében állhat CMV, 
amelyről döntően ázsiai szerzők 
számolnak be (3). Az egyik legve-
szélyesebb CMV okozta szemésze-
ti kórkép a CMV-retinitis, amely 
látásvesztéshez vezethet a retina 
minden rétegére kiterjedő gyulla-
dás, vérzés majd következményes 
retinaleválás folyamán (4).
A CMV a herpeszvírusok családjá-
ba tartozik, és a herpeszvírusokra 
jellemzően az elsődleges fertőzést 
követően élethosszig perzisztál 
a szervezetben, elsősorban a pe-
rifériás leukocitákban és a csont-
velőben, ugyanakkor a vérből nem 
kimutatható (5). A CMV vélhető-
en a CD34+ progenitor sejtekben 
perzisztál, de helyileg is leírtak lá-
tenciát a tüdőben, agyban, nyál-
mirigyekben, szemben, ahonnan 
esetleges reaktivációkor képes ke-
ringésbe kerülni (6, 7, 8). A CMV 
reaktivációját a CD4+ és CD8+ 

3. ábra: Makula OCT-felvétel; A: jobb szemen 
cisztoid makulaödéma, B: bal szem cisztoid maku-
laödémája, valamint kis területű, serosus foveale-
válás a tünetek kezdetét követően 5 hónappal 
készült felvételen

4. ábra: Kék autofluoreszcens felvétel (BAF). A: a jobb szemfenék látható; 
az alsó-nasalis retinarészeken hipoauto-fluoreszcencia, a széleken hiperau-
to-fluoreszcenciával; B: a bal szemfenék látható; itt a felső-nasalis retinán 
látható a nasalis és alsó retinafelet érintő kiterjedt foltos hipoautofluoresz-
cencia. A gyulladás során kialakult retinakárosodásra utal
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T-sejtek képesek kivédeni, azonban 
az immundeficiens állapotokban ez 
a védekezés nem működik megfe-
lelően (9). A herpeszvíruscsaládon 
belül a CMV a legnagyobb mére-
tű, duplaszálú DNS-vírus, prote-
inkapszidja és kettős lipidburka 
teszi lehetővé a gazdasejtbe való 
invázióját (10). A CMV-infekció 
lehetséges intrauterin fertőzés for-
májában, perinatalisan anyatejjel 
vagy genitális váladékkal, postna-
talisan testnedvekkel, vérrel, nyál-
lal, ondóval, valamint szív-, tüdő-, 
csontvelő-transzplantációjával (11). 
Az átlagpopuláció mintegy 83%-a 
CMV-re nézve szeropozitív (11), 
Magyarországon ez mintegy 86%-
ra tehető (12). Az egészséges felnőtt 
populációban ritka a szeropoziti-
vitás melletti vírusfertőzés, mivel 
megfelelő immunstátusz mellett 
elhanyagolható mértékű a reaktivá-
ció, ugyanakkor az immunrendszer 
legyengülésekor képes reaktiválódni 
(13). Az idősebb populációban, illet-
ve immunszupprimált állapotban a 
CMV megjelenhet a testnedvekben 
(14). Valószínűsíthető, hogy a szem 
hematogén úton történő fertőzése 
is immunszupprimált státuszhoz 
kapcsolódik, amely a disszemináció 
hatására okoz retinitist (15). A szem 
aktív CMV-fertőzése az érhálózat 
endothelsejtjeit, valamint a retina 
pigmentepithelsejtjeit érinti (15), 
így alakul ki a vírusretinitis klinikai 
képe. Immunledált pácienseknél a 

CMV-fertőzés a gasztrointesztiná-
lis traktust is érintheti. A gasztroin-
tesztinális szöveti invazív (TI-GI) 
CMV a komorbiditással is rendel-
kezdő immunszupprimált betege-
ket érintő kórkép, amely kialakulási 
helye leggyakrabban (94%) a colon 
(16). Bemutatott páciensnél 2019 
augusztusában eltávolított coecum-
tumor kórszövettana a vastagbél 
CMV-asszociált elváltozását tá-
masztotta alá.
A HAART (highly active antiretro-
viral therapy) éra előtt a CMV-reti-
nitis elsősorban, mint HIV-pozitív 
betegekben kialakuló leggyakoribb 
opportunista szemészeti infekció, 
és AIDS-ben a látásvesztés leg-
gyakoribb okaként volt ismert vi-
lágszerte (17). Kockázat szempont-
jából a 200/mm3 alatti CD4+ 
sejt szám, az alacsony CD8+ sejt-
szám, illetve a már meglévő HIV 
okozta (nem infektív) retinopathia 
hajlamosító tényezők a CMV re-
tinitis kialakulásában. A HIV-re-
tinopathia nem infektív microan-
giopathia, amelyet a szemfenéken 
megjelenő cotton-wool gócok, int-
raretinális vérzések, mikroaneuriz-
mák és exsudatumok megjelenése 
jellemez. Az állapot fennállásakor 
annak rendszeres kontrollja javasolt 
a vele esetlegesen szövődő CMV-re-
tinitis korai diagnosztikája céljából 
(18).
Nem HIV-hez asszociált CMV-reti-
nitis kialakulhat az immunszupp-

resszió különböző formáiban. Ezek-
hez tartozik a szolid szerv-, 
csont velő- és haemopoeticus őssejt-
transzplantáció, vese-, szív-, tü dő -
transztranszplantáció. Ezek kap-
csán írtak már le CMV-retinitist, 
amelynek oka az allograft által oko-
zott primer CMV-infekció vagy a 
transzplantáció miatt alkalmazott 
immunszuppresszió okozta reakti-
váció (19). Limfoproliferatív beteg-
ség miatt autológ őssejt-transz-
plantációban részesült betegek 
vér  plaz máját valós idejű PCR-rel 
vizsgálva a CMV-pozitivitás kétsze-
res gyakorisággal fordult elő a 
transzplantált betegcsoportban, 
azonban 68%-ukban a reaktiváció 
tünetmentes volt és spontán oldó-
dott. Rutinszerű CMV-monitoro-
zást nem tartanak szükségesnek au-
tológ őssejt-transzplantáció után, 
azonban jól meghatározott beteg-
csoportban lehetséges a reaktiváció 
korai észlelése, korai kezelése, ezál-
tal a mortalitás csökkentése (20). A 
vérképzőszervi daganatokban az 
immunszupprimált státuszt maga 
az alapbetegség okozza, ennek része 
a csökkent T-sejt-szám (21).
Leukémiás és lymphomás intrao-
cularis infiltráció differenciáldiag-
nosztikai nehézséget jelent CMV-
re tinitisben, ezekben az esetekben 
mindenképp intraocularis minta-
vételre van szükség (22). Az ala-
csony hemoglobinkoncentráció is 
hozzájárul a CMV-retinitis kiala-

5. ábra: Makula OCT-felvétel a makulaszerkezet súlyos dezintegrációjáról, an-
ti-VEGF-kezelés után; A: jobb szemen cisztoid makulaödéma az anti-VEGF-in-
jekció beadását követően 4 hónappal, B: bal szemen cisztoid makulaödéma 
kis területű, serosus fovealeválással az anti-VEGF-injekció beadását követő-
en 5 hónappal
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kulási kockázatához (25). Helyileg 
adott periocularis vagy intraocula-
ris szteroidadást követően is írtak le 
CMV-retinitist immunkompetens 
személyek esetében (23). Sziszté-
más kortikoszteroid-terápia vagy a 
szteroidot kiváltó immunszuppresz-
szív szerek mellett is kialakulhat 
CMV-retinitis (24).
A CMV-retinitis – nem HIV és 
HIV-asszociált esetekben egya-
ránt – a betegek mintegy felében 
tünetmentesen alakul ki, az esetek 
másik felénél látásromlás, úszkáló 
homályok, szikralátás és látótérkie-
sés jellemzi (25). A retinitis súlyos-
bodásával a makula és a látóideg is 
érintetté válik (26, 27). Felnőtteknél 
a CMV-retinitis 85%-ban a retina 
perifériáján jelenik meg, az izolált 
makulaérintettség ritka (5%). Gyer-
mekeknél a makula gyakrabban 
érintett (28). Háromféle klinikai 
megjelenése lehet a CMV-retinitis-
nek. Első esetben főként a retina pe-
rifériáján alakulnak ki fehér színű, 
granulált, nekrotikus retinaterüle-
tek, kevés vérzéssel vagy anélkül. 
A második, fulmináns formát teljes 
vastagságú sárgásfehér léziók jel-
lemzik, amelyeket szektorszerűen, 
perivaszkulárisan retinavérzések 
öveznek („cottage cheese and ket-
chup” vagy „pizza pie” funduskép-
nek is nevezik). A harmadik megje-
lenési forma „fagyott ág” rajzolatú 
érgyulladás („frosted branch angi-
itis”). HIV-vel szövődött CMV-re-
tinitis esetén az érgyulladás jelleg-
zetesen periphlebitis formájában 
alakul ki (29), bemutatott esetünk-
ben ettől eltérően a nagy artériák 
gyulladása látható (1–2. ábra).
Legjellegzetesebb a CMV-retinitis-
ben a léziókat övező elmosott szélű 
fehéres határ, amelyet a retinalis 
ödéma és nekrózis okoz (30). Ez 
az utóbbi fehér elmosott terület az 
immunstátusznak megfelelően kü-
lönböző nagyságú lehet. A folyamat 
progressziójának következtében a 
retina atrófiássá válik, retinasza-
kadás alakulhat ki, és retinaleválás 
következhet be. Bár a CMV dön-
tően a hátsó szegmentumot érin-
ti, réslámpával megfigyeltek csillag 
alakú, cornealis depozitumokat is. 

Immunkompetens személyeknél a 
CMV okozója lehet elülső uveitis-
nek, ekkor a csillag alakú cornealis 
depozitumok és az elülső szemcsar-
nok gyulladása jellemző, retinitis 
nem alakul ki (31).
A CMV-retinitis diagnózisa döntő-
en a klinikai jeleken alapul. Pupil-
latágítás mellett a retinitis jelei jel-
legzetesek. A klinikai jeleken túl az 
SD-OCT (spektrál-domain optikai 
koherencia tomográfia) és a fundus 
autofluoreszcencia hozzájárulnak 
a CMV-retinitis diagnózisához, a 
retina mikroszerkezetbeli válto-
zásainak követéséhez (32). Aktív 
CMV-retinitisben a leggyakoribb, 
OCT-vel látható jelek a premaku-
láris üvegtest enyhe beszűrtsége, 
epiretinalis membránképződés és a 
makulaödémája (33). Nem HIV-fer-
tőzött immunszupprimált bete-
geknél kialakuló CMV-retinitisben 
– eltérően a HIV-nél látott serosus 
exsudatív makulafolyamattól – elő-
fordulhat a cisztoid makulaödéma, 
amely bemutatott esetünkben is 
megfigyelhető volt (33).
A CMV-retinitis klasszifikációjá-
nak kritériumait gépi tanulás mód-
szerével határozta meg 2021-ben 
a SUN-munkacsoport. Eszerint a 
CMV-retinitis klasszifikációjához 
szükséges három kritérium: a nek-
rotizáló retinitis, amely elmosott 
szélű a számos kisebb szatellita lé-
zió jelenléte miatt; a gyengült szisz-
témás immunstátusz; valamint 
vagy a jellegzetes klinikai kép vagy 
az intraocularis minta PCR-poziti-
vitása (34). A csarnokvízből vagy az 
üvegtestből vett minta PCR-vizsgá-
lata a differenciáldiagnosztikai ne-
hézséget jelentő esetekben jelent se-
gítséget, leginkább a CMV, Herpes 
simplex, Varicella zoster, Toxoplas-
ma elkülönítését teszi lehetővé. A 
CMV kimutatása fehérvérsejtekből 
is lehetséges manifeszt kórkép ese-
tén, azonban ennek pozitivitásá-
ig akár hetek is eltelhetnek (35). A 
CMV-antigén a szérumban a fertő-
zést követően akár hónapokig is ki-
mutatható lehet (35).
Aktív CMV-retinitis esetén nagy 
dózisú szisztémás antivirális keze-
lés bevezetése szükséges. Kezdet-

ben 14-21 napon keresztül, majd a 
betegség lefolyásának függvényé-
ben alacsonyabb dózisban. A lézi-
ók elhelyezkedése meghatározza a 
kezelést is. Azokban a betegekben, 
ahol nincs közvetlenül látást fenye-
gető lézió, elegendő a szisztémás ke-
zelés szoros obszervációval. Látást 
fenyegető esetekben az azonnali 
intravitrealis kezelés is szóba jön. 
Önmagában az intravitrealis kezelés 
nem elégséges, rövid távon a szisz-
témás kezelés kiegészítője lehet. A 
CMV-retinitis kezelésében alkal-
mazható gyógyszerek a valganciklo-
vir, ganciklovir, foscarnet, cidofovir 
(monofoszfát nukleotid analóg), a 
legfontosabb tudnivalókat 2. táblá-
zatban foglaltuk össze. Az aciklovir 
CMV kezelésére nem alkalmazha-
tó, mivel a gyógyszernek specifikus 
foszforiláción kell átesnie ahhoz, 
hogy hatással legyen a vírusra. A 
ganciklovir volt az elsőként alkal-
mazott gyógyszer CMV-retinitisre, 
azonban szájon át nem hasznosul 
(36). Per os valganciklovir adható, 
amely a szervezeten belül alakul át 
ganciklovirré (37). A ganciklovirrel 
és valganciklovirrel szemben hosz-
szú távú alkalmazás mellett rezisz-
tencia alakulhat ki, amelynek oka a 
vírus mutálódása (38). Intravitrea-
lisan az FDA által elfogadott fomi-
virsen adható, off-label alkalmazás-
ként szóba jön még intravitrealisan 
ganciklovir, foscarnet és cidofovir 
adása is. Intravitrealis fomivirsen 
javasolt azon esetekben, amelyek 
a többi elérhető vírusellenes szerre 
nem reagálnak (39).
HIV és nem-HIV okozta CMV-re-
tinitisben egyaránt a retinalis be-
szűrődések felszívódása, illetve a 
helyükön kialakuló atrófia jelzik 
a folyamat gyógyulását, a CMV 
inaktivitását. Fennálló immun-
szuppresszív kezelés mellett a fo-
lyamat gyógyulását követően is 
szoros kö vetés javasolt, az esetle-
gesen kialakuló reaktiváció felis-
merésére (40). Bemutatott esetünk 
példa a gyógyult CMV-retinitist 
követően is fellépő, rendkívül ne-
hezen kezelhető szövődmények 
következtében kialakuló maradan-
dó, súlyos látásromlásra.
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Kétoldali panuveitis esete 59 éves, immunszupprimált nőbetegnél

Következtetések
A CMV az opportunista fertő-
zések jelentős hányadában részt 
vevő kórokozó. Az egyik legve-
szélyesebb, immunszupprimált 
egyéneket fenyegető CMV-okoz-
ta kórkép a CMV-retinitis, amely 
látásvesztéshez vezethet. Ismert 
immunszupprimált állapoton kí-
vül minden CMV-okozta fer-
tőzés esetében gondolnunk kell 
HIV-fertőzésre, mivel a CMV jel-
legzetes kísérő kór okozó a mani-
feszt AIDS tünet együttesben (41). 

Immunszupprimált állapot ki-
alakulhat a HIV-fertőzésen kívül 
szervtranszplantáció, hematoló-
giai daganat, immunszuppresszív 
gyógyszeres kezelés következtében 
(42). Hematológiai betegség és a 
következményes immunszuppresz-
szív terápiát követően alakult ki 
kétoldali CMV-retinitis esetünk-
ben bemutatott nőbetegnél. Az 
említett csoportokban tekintettel 
a folyamat sokszor tünetszegény 
megjelenésére, javasolt rendszeres 
szemészeti kontroll elvégzése a 

kórkép korai felismerése és az idő-
ben megkezdett vírusellenes keze-
lés céljából.

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az esetismer-
tetés közlemény megírásával kapcsolat-
ban nem áll fenn velük  szemben pénz-
ügyi vagy egyéb lényeges összeütközés, 
összeférhetetlenségi ok, amely befolyá-
solhatja a közleményben bemutatott 
eredményeket, az abból levont követ-
keztetéseket vagy azok értelmezését.

2. táblázat: CMV-fertőzésben alkalmazott antivirális szerek

Vírusellenes 
szerek

Adási mód Magyarországon 
forgalmazott gyári 
készítmény

Kezdeti adagolása 
CMV-retinitisben

Fenntartó dózisa

Valganciclovir per os Valcyte, Valdamin per os napi 2×900 mg 
21 napon át napi 1×900 mg

Ganciclovir
intravénás

Cymevene

intravenásan napi 2×5 mg/
tskg 14-21 napon át

intravenásan napi 1×5 mg/
kg vagy napi 1×6 mg/kg 
a hét 5 napján

intravitrealis hetente 2-3×0,2-2  mg/
0,05 ml hetente 2-3× ismételhető

Foscarnet
intravénás

Foscavir
napi 4×60 mg/kg hetente 90-120 mg/tskg/nap

intravitrealis hetente 2-3×1,2 mg/
0,05 ml vagy 2,4 mg/0,1 ml hetente ismételhető

Cdofovir

intravénás Vistide Emtricitabine/
Tenofovir-Disoproxil 
Sandoz Emtricitabine/ 
Tenofovir-Disoproxil 
Teva

hetente 2 héten át 
5 mg/kg 5 mg/kg 2–3 hetente

intravitrealis 20 μg 5-6 hetente ismételhető

Fomivirsen intravitrealis két hét különbséggel 
2×300 μg 4 hetente ismételhető

Forrás: American Academy of Ophthalmology 
https://www.aao.org/focalpointssnippetdetail.aspx?id=8f182331-5b2e-4199-a851-a682b283222c
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