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Bevezetés: Az uveitis a szem kozéps§ burkat alkotd képletek gyulladasaval jird betegség, melynek incidencidja ala-
csony. Hitterében a leggyakrabban autoimmun megbetegedések és infekcidk dllnak. Az autoimmun korképek koziil
a juvenilis idiopathids arthritishez asszocidltan el6fordulé uveitis a leggyakoribb. A betegek jelent8s része a lokalis
szemészeti kezelésre kevésbé mutat javulast, igy sziikség lehet immunmodulalé terdpia bevezetésére.

Céllitiizés és midszer: Retrospektiv vizsgilatunkban Osszesen 33 gyermek adatait elemeztiik, akiket az elmult 5 év
soran a Pécsi Gyermekgyogyaszati és Szemészeti Klinikan uveitisszel diagnosztizaltak és kezeltek.

Evedmények: A betegek dtlagéletkora 9,3 (0,3-17,8) év volt. A nemi megoszlasban 1ényeges kiilonbséget nem észlel-
tiink, de juvenilis idiopathids arthritishez tarsult uveitis esetén ndi talsalyt taldltunk. Az esetek 60%-dban (20,/33)
sikertilt a betegség hattérében etioldgiai faktort azonositani. 12 betegnél juvenilis idiopathids arthritishez, két esetben
Behcet-kérhoz, egy gyermeknél gyulladasos bélbetegséghez tarsultan alakult ki uveitis. 5 betegnél az uveitis hatteré-
ben infekci6 igazolodott. A kérkép az autoimmun betegségek tobbségében anterior, ezzel szemben infekciok esetén
posterior lokalizacidja volt. A betegek tobbsége a lokalis szerek mellett szisztémas terapidban is részestilt. 3 gyermek
szisztémds szteroidot kapott, 18 esetben betegséglefolyast mddosité reumaellenes szer, per os metotrexitkezelés ke-
riilt bevezetésre. 13 betegnél a stlyos betegségaktivitdsra valo tekintettel bioldgiai terdpidt (adalimumabinjekcid) in-
ditottunk. A gyogyszer bevezetését kovetSen dtlagosan 1,45 (0,75-2,5) hénapon beliil remisszié alakult ki.
Kovetkeztetés: A gyermekkori uveitis kiemelt jelentSséggel bir. A korai diagnézis, a megfelel$ terdpia, a rendszeres
kontrollvizsgilatok a tarsszakmak szoros egytittmiikodését igénylik.
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Clinical features and therapy of uveitis in childhood

Introduction: Uveitis is characterized by inflammation of the middle layer of the eye. Its overall incidence is low.
Autoimmune diseases and infections are the most common underlying diseases. Out of the autoimmune diseases,
juvenile idiopathic arthritis is associated most frequently with uveitis. The topical ophthalmological treatment may
fail in a significant proportion of the patients and immunomodulatory therapy may be required.

Aim and method: In a retrospective study, data of 33 children diagnosed and treated with uveitis at the Department
of Pediatrics and Ophthalmology, University of Pécs during the last 5 years were collected and analyzed.

Results: The mean age of the patients was 9.3 (0.3-17.8) years. Boys and girls were equally affected with an exception
of patients with juvenile idiopathic arthritis where female predominance was found. An underlying disease could be
identified in 60% of the cases (20,/33). Uveitis was associated in 12 patients with juvenile idiopathic arthritis, in 2
patients with Behcet’s disease and in a single case with inflammatory bowel disease. Infections have been proven in 5
patients. The autoimmune diseases caused an eye inflammation typically in anterior localization, in contrast to the
infections that resulted in posterior uveitis. The majority of the patients required systemic treatment. 3 of them re-
ceived systemic corticosteroid and 18 patients methotrexate as disease-modifying antirheumatic drug. 13 children
with severe disease activity required biological therapy (adalimumab injection). Remission could be achieved in 1.45
(0.75-2.5) months.

Conclusion: Pediatric uveitis is of great importance. Early diagnosis, adequate therapy and follow-up require multi-
disciplinary cooperation.
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Roviditések

ANA = (antinuclear antibody) antinukledris antitest; die = nap;
DMARD = (disease-modifying antirheumatic drug) betegség-
lefolydst médositdé reumaellenes szer; IBD = (inflammatory
bowel disease) gyulladdsos bélbetegség; JIA = juvenilis idiopa-
thids arthritis; SLE = (systemic lupus erythematosus) szisz-
témds lupus erythematosus; TNFa = (tumor necrosis factor
alpha) tumornekroézisfaktor-alfa

A szem kozépsé burkat, az uveit alkotd képletek (iris,
corpus ciliare, choroidea) gyulladasit uveitisnek nevez-
ziik.

Incidencia, prevalencia

A korkép dtlagos incidencidja és prevalenciaja vilagszerte
valtoz6, mivel a hatterében 4llo esetleges autoimmun
megbetegedések és infekcidk eltér§ gyakorisaggal for-
dulnak el6. A betegség incidencidja megkozelitSleg
50,100 000 £&, prevalencidja 100,/100 000 £6. A gyer-
mekkori uveitis viszonylag ritka, atlagosan az esetek
5-10%-a. A korkép jelent8ségét hangsilyozza, hogy az
uveitis a gyermekkori vaksag 10%-aért felelés [1].

Osztalyozas

A betegség tobbféle szempont szerinti felosztasa lehetsé-
ges. Az anatémiai lokalizdci6 szerint az uveitis anterior
(iritis, iridocyclitis), intermedier (pars planitis), posterior
(choroiditis és/vagy retinitis, neuroretinitis) uveitisként,
valamint e struktarakat egytittesen érinté panuveitisként
osztilyozhat6. A korlefolyds alapjan a gyulladis lehet
akut (hirtelen kezdet, kevesebb mint hirom hoénapig
tart), rekurralé (ismétl6d6 epizédok és tiinetmentes id6-
szakok viltakozisa tobb mint hirom hoénapon keresz-
til), illetve kronikus (tobb mint harom hénapig perzisz-
talé vagy a kezelés befejezését kovet§ hirom hénapon
beliil visszatérd) [2].

Etiologia, patomechanizmus

Az uveitis etiolégidja heterogén. Okozhatjik infekcidk
(Toxoplasma, Toxocara, Bartonelln spp., Lyme-borreli-
osis, varicella zoster, herpes simplex stb.), fontos azon-
ban hangstlyoznunk, hogy a szem immunprivilegizalt
szerv, igy a gyulladdsos folyamatok sokszor csak a fert6-
zés utan hosszt id6vel alakulnak ki. Megjelenhet sziszté-
mas autoimmun betegséggel tarsultan is, az esetek kozel
felében azonban idiopathids, a kérok ismeretlen marad.
Ismertek an. ,utinz6” szindrémak is (retinoblastoma,
melanoma malignum, leukaemia, lymphoma, intraocula-
ris idegen test, ideghdrtya-levalds stb.), melyek az uvei-
tishez hasonl6 tiineteket okozhatnak, felhivva a figyel-
met a differencialdiagnosztika jelentGségére.

A gyermekkori uveitis gyakran autoimmun betegsé-
gekhez asszocidltan jelentkezik, a legtobbszor juvenilis
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idiopathids arthritishez (JIA) tarsul. A kérkép a JIA leg-
gyakoribb extraarticularis kisér§ betegsége [3]. A JIA
kilonbo6zd alcsoportjaiban eltéré ardnyban fordul el
uveitis. A leggyakrabban észlelt oligoarticularis forma-
ban az esetek kozel 30%-4ban krénikus anterior uveitis
alakul ki, mely a legstalyosabb szemészeti szovédménye-
ket vonja maga utin. Az elsGsorban id&sebb fitigyerme-
keknél jelentkez$ enthesitisasszocialt forma esetében
akut anterior uveitis fejlédhet ki. A stlyos iziileti aktivi-
tassal jellemzett poliarticularis alcsoportban csupin
2-5%-ban, mig a szisztémds alosztily esetén 1-2%-ban
alakul ki krénikus anterior uveitis.

A JIA-betegek 12-38%-4aban a korkép az arthritis kez-
detétdl szamitott 7 éven belil alakul ki, az esetek 3—7%-
iban azonban a szemészeti eltérések az iziileti tinetek
jelentkezése elbtt is észlelhetSk [4]. Salyosabb betegség-
lefolyas varhat¢ fiatalkori kezdet, férfinem, antinukledris-
antitest (ANA)-pozitivits esetén, illetve ha a szemészeti
tiinet megel6zi az iziileti gyulladést, vagy azzal kozel egy
idében jelentkezik [5].

A JIA komplex genetikai hatterd betegség, melynél
monogénes vagy mendeli 6roklésmenet nem igazolédott
[6]. Habdr a JIA és az uveitis kozotti szoros Osszetiiggés
mir régodta ismert, a szemben zajlé gyulladds pontos oka
nincs teljesen feltarva. A nem fertGzéses eredetd uveitist
T-sejt medidlta betegségnek tekintjiik, melyben a T;1-es
és Ty17-es alosztalyoknak van kiemelt jelentéségiik. A
CD4-pozitiv lymphocytak mellett CD20-pozitiv B-scj-
tek, makrofigok és plazmasejtek jelenléte is kimutathaté
[3]. A JIA-asszocidlt uveitis esetében feltételezik az in-
traocularis proteinekkel (példaul retinolt kotd protein-3,
S-arresztin, tirozinizhoz kot6dé proteinek) szembeni
tolerancia elvesztésének koroki szerepét [6].

Diagnézis, klinikai jellemzGk

A koérkép diagnoézisa és stlyossiganak megitélése réslam-
pas vizsgilattal torténik, melyet litisélesség- és szemfe-
nékvizsgilattal, illetve nagyobb gyermekeknél az intra-
ocularis nyomas mérésével kell kiegésziteni.

Akut anterior uveitis esetén szempirossag, heves, ko-
zelre nézéskor fokozddo, a kornyezd teriiletekre kisu-
girzé szemfijdalom, valamint fénykeriilés, latascsokke-
nés jellemzd. Réslampas vizsgilat soran ciliaris izgalom,
paralimbalis livid gy(ir( észlelhetd, a gyulladas kovetkez-
tében a megnovekedett fehérjetartalom miatt a csarnok-
viz opaleszkal (Tyndall-jelenség). A gyulladdsos exsuda-
tio a cornea hitsé felszinén precipititumként lerakodik.

Kiemelendd, hogy krénikus anterior uveitis esetében a
tiinetek kevésbé kifejezettek, a fajdalom kisebb mértéki
vagy nem jellemz, a litdsélesség lassan csokken. Rés-
ldmpas vizsgilat sorin a Tyndall-jelenség mellett finom,
lisztszerd precipitaitumok lathatok. Gyakran mar az elsé
szakvizsgalat sordn az iris pupillaris szélének lencséhez
torténd lenévése észlelhetd.

Intermedier uveitis esetén a tiinetek szegényesek. Az
tivegtestbe keriilS izzadmany miatt Gszkilé bortssagok,

2019 m 160. évfolyam, 34. szam

ORVOSI HETILAP



homalyok latasa, litasromlas, alkalmazkodasi zavar el6-
fordulhat. Objektiv tiinetként az tivegtestben észlelhetd
sejtes szorodas mellett az exsudatum jellegzetes alakot
(hopadképzédmény, hogolydképzEdmény) Olthet. A re-
tina véndi behiivelyezettek lehetnek a lymphocytik lera-
kodasa miatt.

Posterior uveitis sordn a {6 tiinet a latétérkiesés a gyul-
ladasos goc lokalizdcidjanak megfelelSen. A centrumban
elhelyezked§ goc esetén torz latas, latdscsokkenés alakul-
hat ki. Szemészeti szakvizsgilat sordn sziirkésfehér szind,
életlen sz¢1d, kiilonboz6 nagysigh, a retina szintjébdl
kiemelkedd gyulladasos gécok abrazolédnak, melyek ko-
riil a retina 6démds [7, 8].

Az uveitis a legmodernebb terapids lehetdségek elle-
nére még napjainkban is sulyos szemészeti szovédmé-
nyekkel gyégyulhat. JIA-asszocidlt uveitis esetén a leg-
gyakrabban posterior synechia, sziirke halyog, band
keratopathia, z6ld hdlyog, maculopathia alakulhat ki.
A gyermekkori esetek akdr 25-30%-4ban maradandé 1a-
taskarosoddssal szimolhatunk [1].

Terapia

A kezelés £6 célja a tartds remisszid elérése. A gyogysze-
res terdpia megvilasztisa a betegség alcsoportja, tiinetta-
na, valamint aktivitdsa szerint torténik.

Igazolt infekcidk esetén antimikrobds kezelés indo-
kolt, kis dozisa lokalis vagy stllyosabb esetben szisztémas
szteroiddal kiegészitve.

A JIA-asszocidlt uveitis valamennyi formdjaban 1épcs6-
zetesen felépitett terdpia sziikséges [9]. A szemészeti
gyulladasra az elsG vonalbeli kezelést a lokalisan alkalma-
zott kortikoszteroidok jelentik [9-11]. A szteroidtartal-
mu szemcseppek hosszan tart6, gyakori hasznalata azon-
ban rizikéfaktort jelent méasodlagos sziirke hilyog, zold
halyog kifejlédésére. A gyulladdsos folyamat megfékezé-
se mellett a lokalis terdpidban alapvetd jelentSségii a
gyulladis okozta lenovések megakadilyozdsa hossz ha-
tast pupillatigité készitménnyel (példiul Homatropin
0,1%-0s szemcsepp).

A lokdlis szteroidok 6nmagukban is hatasosak lehet-
nek, de stlyos vagy latast veszélyeztetS allapot esetén
szisztémasan adott kortikoszteroidok alkalmazdsa is
szlikséges. Sulyos formaban un. l6késterapiaként nagy
dozistt intravénids metilprednizolon-kezelést (10-30
mg/kg/die, max. 1 g/die, 3 napon keresztiil) inditunk,
melyet alacsony dézisa per os készitménnyel folytatunk.

Amennyiben a gyulladés helyi kezelés mellett hirom
hoénap alatt nem sziinik meg, szisztémdas immunszup-
pressziv terapia, szteroid, illetve betegséglefolyast médo-
sité reumaellenes szerek (DMARD) bevezetése sziiksé-
ges. Az utébbiak kozil napjainkban is a metotrexdt
szamit a f& kezelési vonalnak JTA-asszocidlt uveitis ese-
tén. Atlagos heti adagja 15 mg/m? ordlisan, illetve
szubkutin formdban adhatd, hatdsa 6—8 hét alatt alakul
ki. A terdpia hosszt tivon biztonsiggal alkalmazhatd,
mellékhatdsai kozil a hianyinger, a hasi fijdalom, a szé-
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diilés, illetve a mijenzimértékek emelkedése a leggyak-
rabban észlelt jelenség [11].

A betegek tobbségénél a fent részletezett gyogyszeres
kezelés ellenére remisszié nem érhetd el. Allatkisérletek
¢és humidnvizsgalatok is bizonyitottak a tumornekrézis-
faktor-alta (TNFa) szerepét a kérkép patogenezisében,
mely lehetévé tette a célspecifikus terdpidk, a TNFa-
blokkolé biologikumok (példdul adalimumab-, inflixi-
mabinjekcid) bevezetését. Ezek hatisossigat egy 2014-
es metaanalizis is alitdmasztja [12]. A legelterjedtebb
adalimumabkezelést szubkutin formaban kéthetente al-
kalmazzuk a teststlykilogramm fliggvényében. Az infli-
ximab intravénds formdban adhat6. A TNFa-blokkolék
monoterdpidban is eredményesek, de az adalimumabke-
zelés metotrexattal tortént kombindcidja soran csokkent,
adalimumab elleni antitestszint volt kimutathat6, ma-
gyardzva a kombinalt gyégykezelés hatékonyabb voltit
[13]. Kiemelendd, hogy a JIA terdpidjaban elterjedt
TNFa-blokkolé etanerceptinjekcié adiasa mellett uveitis
kialakuldsirdl vagy fellingoldsirdl szamoltak be, ami
hangstlyozza a bioldgiai terapids készitmények alkalma-
zasakor is a rendszeres szemészeti szakvizsgilatok fon-
tossagat [ 14-16].

A biologikum bevezetése elétt ki kell zarni aktiv vagy
latens tuberkul6zis jelenlétét, aktiv fertézések fennallasat
(hepatitis B, C), demyelinisatiés betegségeket, sziszté-
mds autoimmun kérképeket (SLE). A kezelés leggya-
koribb mellékhatdsaként a lokdlis b&rreakcidk (bdrpir,
duzzanat) mellett gyakoribb fels§ 1éguti fertGzések je-
lentkezhetnek. Stlyos fert6zés kialakulasa nagyon ritka, s
nem észlelték a malignus betegségek kialakulasanak fo-
kozott kockizatit sem [12].

Vizsgalatunk

Retrospektiv vizsgalatunk sordn a 2013. januidr 1-tdl
2018. januar 1-ig tart6 idGszakban a Pécsi Tudomany-
egyetem Gyermekgyogydszati és Szemészeti Klinikdjan
uveitisszel kezelt gyermekek adatait elemeztiik. Az adat-
gy(jtés az e-MedSolution betegnyilvantart6 rendszerbdl
tortént. Kutatdsunkat a Pécsi Tudomanyegyetem Regio-
nalis Etikai Bizottsdga jovahagyta.

A vizsgilatba bevélasztott 33 gyermek dtlagos életkora
az uveitis diagnoézisakor 9,3 (0,3-17,8) év volt. Nemi
megoszlasuk kozel azonos volt (16 leany, 17 fit), de
JIA-hez tarsult uveitis esetén enyhe ndéi talsaly volt ész-
lelhet6 (8 ledny, 5 fig).

A gyulladis lokalizdcidja alapjan az anterior uveitis volt
a leggyakoribb (66%, 22/33), ezt kovette a posterior
(21%, 7 /33); sporadikusan fordult el anterior-interme-
dier (10%, 3/33), illetve intermedier forma (3%, 1,/33).

A gyermekek kozel felénél (45%, 15/33) szisztémads
autoimmun koérkép igazolddott. Betegeink nagy részé-
nél (36%, 12/33) JIA allt a hattérben, két gyermeknél
(6%, 2/33) Behcet-kérhoz, egy betegiinknél (3%, 1,/33)
gyulladasos bélbetegséghez (IBD) tarsult az uveitis. 5
betegnél (15%, 5/33) infekci6é volt a kivalté tényezd,
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két-két esetben (6-6%, 2,/33-2/33) Toxocara és Toxo-
plasma gondii, egy esetben (3%, 1/33) pedig Borrelin-
fert6zés igazolodott. Betegeink jelent6s hinyadaban
(40%, 13/33) diagnosztikus vizsgalatainkkal nem volt
kimutathaté autoimmun kérkép vagy fert6zés, az uveitis
idiopathidsnak bizonyult.

Az etioldgia és az anatémiai lokalizacio Osszefiiggését
tekintve a szisztémds autoimmun betegségekhez (JIA,
IBD, Behcet-kor) tirsult uveitis kizarélag anterior loka-
lizaciéban fordult el§. Azon betegeknél, akiknél fert6zés
igazolodott, kizardlag posterior uveitist talaltunk. Az an-
terior-intermedier és intermedier uveitisek idiopathidsak
voltak.

Vizsgilatunkban a JIA diagnézisa és az uveitis diagno-
zisanak felallitdsa kozott dtlagosan 2,5 (0-11,5) év telt
cl. Egy gyermeknél az uveitis az iziileti tiinetek utin
11,5 évvel alakult ki. Fontos kiemelni, hogy két JIA-be-
tegiink esetében a szemészeti gyulladds mar az izileti
tiinetek megjelenése elétt jelentkezett.

Azoknal a betegeinknél, akik immunolégiai gondozas
ala kertiltek, a hazai és nemzetkozi terapids iranyelveket
kovettiik. A lokalis szemészeti kezelés mellett 3 gyermek
az uveitis vagy a tirsul6 alapbetegség sulyossiga miatt
szisztémas szteroidot kapott. DMARD-kezelésként me-
totrexat 18 paciensnél keriilt bevezetésre, 8 betegnél tar-
tés remissziot sikeriilt elérni, 10 betegnél relapsus jelent-
kezett. Egy beteg graviditds miatt azatioprinterdpiaban
részesiilt. A fenti gyogyszerek alkalmazisa mellett 13
gyermeknél (8 JIA-asszocidlt, hirom idiopathias, két
Behcet-kérhoz tarsuld uveitis) tartds remissziot nem ér-
tink el, ezért TNFa-blokkol6é biolégiai terapiat, szub-
kutdn adott adalimumabinjekciét vezettiink be. A keze-
1és megkezdését kovetSen dtlagosan 1,45 (0,75-2.5)
hoénapon beliil 12 betegnél teljes, egy betegnél részleges
remissziot észleltiink. Atmeneti, lokélis bérreakcié nem
alakult ki.

Megbeszélés

Az uveitis ritka betegség, am kiemelt jelent&séggel bir,
stlyos szemészeti maradvanytiineteket okozhat. A gyer-
mekkori uveitisre jellemzd, hogy a lefolyas altalaban sa-
lyosabb, mint feln6ttkorban. Eurépaban a vaksighoz
vezetS okok kozott az 5. helyen 4ll [1]. A gyermekkori
esetek nagy része mar a szemészeti szovédmények, gyak-
ran maradvinytiinetek megjelenésekor keriil diagnoszti-
zalasra. A korisme megfelel6 idGben torténd felallitasa-
nak elmaraddsa a gyakran tiinetmentes betegségkezdet
mellett az életkori sajatossigokbdl ad6déd diagnosztikai
nehézségekkel magyarizhatdé. A gyermekek nem vagy
csak kevésbé tudjik jelezni a latasromlast sziileiknek vagy
a kezelGorvosnak, ezért a rendszeres szemészeti vizsgilat
nélkilozhetetlen a betegség nyomon kovetéséhez [17].

Beteganyagunkban az uveitis anatomiai lokalizaciojat
illetéen a nemzetkodzi Osszehasonlitdé tanulminyokban
leirt ardnyokat [ 18, 19] talaltuk. Eseteink tobbsége ante-

EREDETI KOZLEMENY

rior uveitis volt, kisebb arinyban észleltiink posterior,
anterior-intermedier és intermedier uveitist.

A betegség ctioldgidjat tekintve adataink a nemzetkozi
irodalomban leirtakkal csaknem megegyeztek. A gyer-
mekek kozel felénél szisztémas autoimmun betegséghez
asszocialtan jelentkezd, dontd tobbségben JIA-hez tar-
sult eseteket lattunk. Irodalmi adat, hogy a JIA leggya-
koribb és potenciilisan legkirosabb extraarticularis ma-
nifeszticidja az uveitis [20].

A szisztémds autoimmun betegségben szenvedd, sze-
mészetileg tiinetmentes gyermekek uveitis irdnyiban
torténd rendszeres szemészeti szilirGvizsgilata elenged-
hetetlen része a beteggondozisnak. A JIA-asszocialt sze-
mészeti szovédmények jelentkezésének pontos ideje
nem josolhaté meg. Egy betegiink esetében tobb mint
egy évtizeddel az iziileti gyulladas megjelenése utn ala-
kult ki az uveitis, emellett olyan esetet is észleltiink, ami-
kor a szemészeti eltérés megel&zte a szisztémds autoim-
mun betegség egyéb tiineteinek jelentkezését, elGsegitve
ezzel annak korai diagnézisit. A nemzetkozi irodalmi
adatoknak megfelelen JIA-pacienseink esetében atlago-
san 2,5 (0-11,5) év telt el a JIA diagnézisa és az uveitis
diagnézisinak felallitisa kozott [21, 22]. Véleményiink
szerint gondozott betegeink esetén a rendszeres szemé-
szeti szakvizsgalatoknak kiemelt szerepiik volt az uveitis
korai diagnosztizalasiban, lehetévé téve ezaltal az adek-
vat terapia alkalmazasat, melynek segitségével a szemé-
szeti szovédmények sok esetben elkeriilhetSk voltak.

Az anatémiai lokalizicié és az etioldgiai faktorok Osz-
szefiiggését tekintve a gyermekkori uveitisek tobbségét
ad6 anterior uveitisek nagy része szisztémads autoimmun
betegséghez tirsultan jelentkezett, mig a posterior uvei-
tisek hdtterében jellemz&bben talaltunk infekciot.

Szamos tanulmany vizsgalta a gyermekkori uveitisben
alkalmazott kiillonb6z6 gyodgyszeres kezelések hatékony-
sagit. A nemzetkozi vizsgalatok hangsulyoztak a TNFa-
blokkol6k hatdsossagat JIA-asszocidlt uveitis esetén
[20]. Az altalunk gondozott gyermekeknél az ajanlsok-
nak megfelelen tartés immunszuppresszive DMARD-
terdpia ellenére fennillé betegségaktivitas észlelésekor
biologikum bevezetése tortént. Az anti-TNFa szer haté-
konynak bizonyult, mellékhatis jelentkezését nem ész-
leltiik, a nemzetkozi irodalomban leirt kedvezé kimene-
tel a klinikinkon gondozott betegcsoport esetében is
igazolodott.

Tanulmanyunkkal alitdimasztjuk, hogy a gyermekkor-
ban diagnosztizalt autoimmun betegség esetén uveitis
irinyaban torténé szemészeti szakvizsgilat rendkiviil
fontos. Uveitis észlelésekor a hattérben all6é kérok felde-
ritése miatt gyermekgyodgyaszati szakvizsgilat javasolt,
melyhez a tirsszakmak szoros egytittmiikodése nélki-
lozhetetlen.

Anyagi tamogatds: A kézirat megirisa anyagi tAimogatas-
ban nem részesiilt.
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Szerzdi munkamegosztas: K. J. A kézirat megfogalmazo-
ja. Részt vett a betegek adatainak 6sszegydjtésében, fel-
dolgozasaiban. M. B. dolgozta ki vizsgalatunk céljat,
munkink sordn az altala vizsgilt és immunoldgiai gon-
dozasa alatt all6 betegek adatait dolgoztuk fel. M. B. vé-
gezte a betegek részletes kivizsgilasat, rendszeres kont-
rollvizsgalatait, a terdpia koordindldsit, ezt kovetSen az
adatok gytjtését, feldolgozisit, Osszegzését. A kézirat
megirasa soran is nélkilozhetetlen segitséget nyujtott.
G. V. végezte a betegek rendszeres szemészeti szakvizs-
galatit, gondozisat. A kézirat megfogalmazasa soran a
szemészeti szakteriilet kérdéseiben segitett. Ny. Z. az in-
fekcids eredetdi uveitises betegek kezelésében vett részt,
illetve a kézirat megfogalmazasa soran szakmai tanaccsal
latott el. A cikk végleges véltozatit valamennyi szerzd
elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzknek nincsenek érdekeltségeik.
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