
A szeronegatív spondylarthropathiak (SNSA-k)
többé-kevésbé hasonló klinikai tulajdonsá-
gokkal, genetikai háttérrel és radiológiai elté-
résekkel jellemezhetõ reumatológiai beteg-
ségcsoportot képviselnek, amelyek közé a
spondylitis ankylopoetica (SPA), az arthritis
psoriatica (APs), a reaktív arthritisek (ReA),
a gyulladásos bélbetegségekhez társuló arth-
ritisek és a nem differenciált spondylarthro-
pathiak sorolhatók. A felsorolt kórképek kö-
zös jellemzõjeként az egyes betegeknél spon-
dylitis, dominálóan alsó végtagi aszimmetri-
kus arthritis, mucocutan vagy bõrgyógyászati
eltérések, és szemészeti elváltozások fordul-
hatnak elõ változatos variációban (1). Az em-
lített szemészeti és bõrgyógyászati eltérések
egyrészt – utalva a betegségcsoportra – elõse-
gíthetik a kórképek korai diagnózisát, amely
a rendelkezésre álló terápiás lehetõségek bõ-

vülésével az elmúlt évtizedben egyre fonto-
sabbá vált, másrészt pedig olyan kórállapotot
jelentenek, amelyek korai – a társszakmákkal
való konzultációt szükségessé tevõ – kezelése
számos irreverzibilis elváltozás kialakulását
akadályozhatja meg.
Az SNSA-k korai diagnózisa nagy kihívást je-
lent mind az alapellátásban, mind pedig a re-
umatológiai szakrendelésen dolgozó orvosok
számára. A sokszor lappangva kezdõdõ be-
tegségek diagnózisa az elsõ tünetek megjele-
nését követõen gyakran csak évekkel késõbb
születik meg, amikor korai terápiás beavatko-
zásra már nincs lehetõség. Az SNSA-k korai
felismeréséhez gyakran nem szükséges a pon-
tos diagnózis (pl. SPA) felállítása, az ún. nem
differenciált spondylarthritis, mint korai enti-
tás megteremti a feltételét a beteg további
gondozásának és kezelésének (2). Az SPA és
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A szeronegatív spondylarthropathiák közé tartozó spondylitis ankylo-
poeticához, arthritis psoriaticához, reaktív arthritisekhez, a gyulladá-
sos bélbetegségekkel asszociált arthritisekhez és a nem differenciált
spondylarthropathiákhoz számos közös extraartikuláris tünet társul-
hat, amelyek közül gyakoriságuk, súlyosságuk és potenciális szövõd-
ményeik miatt a szemészeti és kisebb mértékben a bõrgyógyászati
kórképek kiemelkednek. A leggyakrabban spondylitis ankylopoeticát
kísérõ akut anterior uveitis akár a mozgásszervi gyulladásos tünete-
ket is megelõzheti, a társszakmák együttmûködését szükségessé tevõ
korai agresszív kezelése a beteg látásának irreverzibilis károsodását
elõzheti meg. Terápiájában a helyi kezelésen kívül az elmúlt években
terjedt el a methotrexate és sulfasalazine alkalmazása, és a hagyomá-
nyos kezelésre rezisztens eseteknél a TNF-a-gátlók biztosíthatják a jö-
võben a javulást. A bõrtünetek közül a gyulladásos bélbetegségekhez
társuló arthritisekkel együtt megjelenõ erythema nodosum és pyo-
derma gangrenosum, míg a reaktív arthritiseket kísérõ keratoderma
blennorrhagicum és balanitis circinata következményeinek súlyossága
és gyakorisága elmarad a szemészeti szövõdményeikétõl, ugyanakkor
korai helyi és lokális terápiára rezisztens esetekben szisztémás kezelé-
sük sok kellemetlenségtõl szabadítja meg a betegeket.
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az uveitis szoros kapcsolatára és a szemészeti
tünet korai diagnózisban betöltött szerepére
utal az a tény, hogy az uveitis, mint elsõ klini-
kai tünet észlelése esetén SPA fennállásának
valószínûsége 15%, de ha az uveitis akut an-
terior formában észlelhetõ, ez az arány már
30-50%, és ha még ehhez HLA-B27 pozitivi-
tás is társul, akkor 84-90%. Ugyanez az arány
reaktív arthritis vonatkozásában 3%, de akut
anterior uveitis esetén 5-10%. Jóval enyhébb
kapcsolat figyelhetõ meg az elsõként jelent-
kezõ uveitis és APs esetén, ahol az uveitis
csak kb. 1%-ban jelez társuló APs-t, ennek
megfelelõen a szemészeti tünetek csak jóval
kisebb segítséget adnak az APs korai diagnó-
zisához (3).

AZ UVEIT ISEK SZERONEGATÍV
SPONDYLARTHROPATHIÁKBAN

Az SNSA-k egyik leggyakoribb extraartikulá-
ris szövõdményét az uveitisek alkotják. A
nagy beteganyagokon történõ követéses vizs-
gálatok arra utalnak, hogy az SPA-s betegek
körében az akut anterior uveitisek fordulnak
elõ a leggyakrabban (a betegek 15-20%-a). A
szemészeti gyulladásra hajlamos betegek kö-
zött többéves követés során gyakran figyel-
nek meg fellángolásokat (4). Az 1385 beteget
tartalmazó Spanyol Nemzeti Regiszterben
16%-osnak találták az uveitis elõfordulását
az SPA-s és nem differenciált SNSA-s bete-
gek körében (5). Az SNSA betegségkörbe
sorolt kórképek esetén kisebb betegszámot
felölelõ vizsgálatokban SPA-ban 20-40%, re-
aktív arthritisben 12-37%, APs-ban 7-16%,
enteropathias arthritisekben 2-9% volt az
uveitis gyakorisága (3, 6). Mint az adatokból
látható, az akut anterior uveitis és az SPA
társulása a leggyakoribb. Ezért szemészeten
rekurrens akut anterior uveitissel kezelt be-
tegek esetén mindenképpen javasolt reuma-
tológiai konzultáció, ennek során pedig a fi-
zikális vizsgálaton kívül betekintõ sacroilia-
calis röntgenvizsgálat és HLA-B27 meghatá-
rozás végzése.
Akut uveitisrõl abban az esetben beszélhe-
tünk, ha az 3 hónapnál rövidebb ideig tart. A
krónikus uveitisek 3 hónapnál hosszabb lefo-
lyásúak, míg a rekurráló formákra az a jel-
lemzõ, hogy a fellángolás egy korábbi gyulla-
dásos epizód teljes remissziója után alakul ki.
Az uveitisekre általában jellemzõ a szem vö-
rössége, fájdalma, a fényérzékenység, homá-
lyos látás, a látómezõben észlelt úszkáló fol-

tok és romló látás. A tünetek hirtelen jelen-
hetnek meg, és gyors romlást mutathatnak,
érinthetik egyik vagy mindkét szemet. Bilate-
ralis formánál egyidõben jelentkeznek a tü-
netek mindkét szemen, de unilateralis forma
esetén is megjelenhet a gyulladás a másik
szemen is a késõbbiekben. Akut formában a
tünetek rendszerint súlyosabbak, de a króni-
kus forma is sok panaszt tud okozni, és nem
megfelelõ kezelés esetén mindkét forma a lá-
tás elvesztéséhez vezethet. A gyakoribb ante-
rior uveitis az irist és a ciliaris test gyulladá-
sát okozza (iritis vagy iridocyclitis), a posteri-
or forma a choroideat és progresszió esetén a
retinat (choroiditis vagy retinochoroiditis) is
érinti. A posterior uveitis jóval rikábban for-
dult elõ SNSA-ban. 
Míg az anterior uveitisek esetén egyértelmû-
nek tûnik az SNSA-kra általánosságban jel-
lemzõ HLA-B27 asszociáció, addig a posteri-
or formákban erre inkább csak egyedi közlé-
sek vannak (7). Az akut anterior uveitis pato-
genezisében a genetikai háttér (HLA-B27 je-
lenléte) és a környezeti tényezõk (rendsze-
rint dysenteriat okozó Gram-negatív bakteri-
ális fertõzés, mint Shigella, Salmonella vagy
Yersinia) együttes hatása tételezhetõ fel. Az
uveitis létrejöttében az említett kórokozók
közül leginkább a Salmonella typhimurium
oki szerepe merült fel, ugyanis az infekciót
követõen felnõttek esetén több mint 40%-
ban, míg gyermekeknél 20%-ban alakultak ki
ízületi panaszok. A gyermekek 34%-ában pe-
dig párhuzamosan szemészeti eltérések is
megjelentek (8). Míg ez a kapcsolat reaktív
arthritisek esetén nyilvánvaló (9), ugyanak-
kor SPA vonatkozásában – éppen a kezdeti
tünetek bizonytalansága és a hosszú beteg-
séglefolyás miatt – sokkal kevésbé bizonyít-
ható. 
Az SNSA-khoz társuló szemészeti gyulladá-
sok, ezen belül is a leggyakoribb uveitisek
akár a beteg látásának elvesztésével is járhat-
nak. A kórképek kezelése szemész szakorvos
feladata, de a szintén használható többféle
szisztémás immunoszupresszív kezelés gyak-
ran szükségessé teszi a reumatológiai konzul-
tációt és a háziorvosi kontrollokat, amely a
társszakmákban dolgozó orvosok számára is
fontossá teszi a terápia legfontosabb irányel-
veinek ismeretét. A leggyakoribb akut anteri-
or uveitis kezelési sémája az 1. ábrán látható.
Az esetek többsége helyi kezelésre jól reagál.
A súlyosabb formák intraocularis szteroid in-
jekciót vagy szisztémás szteroidkezelést igé-
nyelnek. Amennyiben a folyamat krónikussá
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válik vagy komoly mellékhatás veszélyével já-
ró tartós nagy dózisú szteroidkezelést tesz
szükségessé, egyéb, részben a szteroid spóro-
lás céljából adott immunoszupresszív szer,
így pl. methotrexat alkalmazható. Az ún. bio-
lógiai terápiás (TNF-a-gátló) készítmények
bevezetése az SNSA-k kezelésében nemcsak
az ízületi eltérések vonatkozásában, hanem
az uveitisek esetén is forradalmasította a
gyógyszeres beavatkozási lehetõségeket, bár
a szer önmagában szemészeti indikációban
nincs törzskönyvezve hazánkban. A TNF-a-
gátlók rendszerint akkor is hatásosan csök-
kentik a tüneteket és a szövõdmények veszé-
lyét, amikor a fent említett kezelési eljárások
hatástalannak bizonyultak. Az egyes készít-
mények uveitisben észlelt hatékonyságában
ugyanakkor jelentõs különbségek észlelhe-
tõk. A kiméra (infliximab) és teljesen humán
(adalimumab) monoklonalis antitestek látvá-
nyosan csökkentik az uveitises fellángolások
számát, míg a szolubilis receptor fúziós pro-
tein (etanercept) az SNSA-k okuláris mani-
fesztációinak kezelésében kifejtett hatása
kérdéses. Nagyszámú betegen vizsgálva füg-
getlen közlemények a TNF-a-gátló kezelés
alkalmazása elõtt az uveitises epizódok szá-
mát 10-50/100 betegév körülinek találták (10,
11). Retrospektív vizsgálatban elemezve a
TNF-a-gátló kezelés uveitis fellángolására
kifejtett hatását megállapítható volt, hogy az

etanercept nem csökkentette a gyulladásos
epizódok gyakoriságát (54,6 vs. 58,5/100 be-
tegév a kezelés elõtt és után), az infliximab
kezelés mellett a fellángolások aránya jelen-
tõsen csökkent (47,4 vs. 9,0/betegév), míg az
adalimumab teljesen megszüntette az uveiti-
ses epizódokat (60,5 vs. 0/100 betegév) (10).
Egy másik tanulmány az infliximab és az eta-
nercept kezelésnek az uveitis fellángolásokra
kifejtett hatását hasonlították össze a rendel-
kezésre álló irodalmi adatok alapján. A TNF-
a-gátlóval kezelt betegek között jóval keve-
sebb volt a fellángolások száma, mint az ilyen
kezelésben nem részesültek között (6,8 vs.
15,6/100 betegév). A két szer hatását össze-
vetve megállapítható volt, hogy az etanercept
is szignifikánsan csökkentette a fellángolások
számát, a kedvezõ hatás azonban infliximab
kezelésnél jelentõsebb volt (7,9 vs. 3,4/100
betegév) (11).
A TNF-a-gátló kezelés új kihívásokat is je-
lentett a szemészeti elváltozásokkal kapcso-
latosan. Esetleírások vannak arról, hogy eta-
nercept kezelés kapcsán a szemben granulo-
matózus gyulladás jelentkezett, amelyet
Mycobacterium tuberculosis okozott (12),
másrészt infliximab kezelés során került le-
írásra Staphylococcus aureus okozta orbitalis
cellulitis (13). A fenti esetek elõfordulása
nem összevethetõ a TNF-a-gátlók által ho-
zott terápiás elõrelépéssel, ugyanakkor fel-
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hívják a figyelmet a tervezett kezelés elõtti
elõvigyázatosság szükségességére. Ugyancsak
fokozott figyelem szükséges az SNSA-s bete-
gek szemészeti mûtéte során. Cataracta mû-
tétet követõen nagyobb számban figyeltek
meg komplikációt, összehasonlítva a szemé-
szeti gyulladásban nem szenvedõ SNSA-s be-
tegekkel (14).

BÕRGYÓGYÁSZATI  KÓRKÉPEK
SZERONEGATÍV
SPONDYLARTHROPATHIAKBAN

Az SNSA-khoz társuló bõrgyógyászati kór-
képek gyakorisága jóval kisebb, mint az
uveitiseké. A gyulladásos bélbetegségekhez,
így leggyakrabban a colitis ulcerosahoz és a
Crohn-betegséghez egyaránt társulhat arthri-
tis és spondylitis, mint az SNSA részjelensé-
ge, valamint erythema nodosum és pyoderma
gangrenosum. 
A pyoderma gangrenosum fekélyekkel járó,
nem infekciózus jellegû neutrophil dermato-
sis, amely colitis ulcerosaban szenvedõ bete-
gek 1-10%-ában, Crohn-betegek körében
pedig 0,5-20%-ban fordul elõ (15). Férfiakat
és nõket egyenlõ arányban érinti a betegség,
rendszerint a 25-55 éves kor között. Arthriti-
ses tünetekkel a betegség ulceratív vagy pus-
tulosus formája társul, a bõrtünetek akár
gyulladásos bélbetegség tünetei elõtt, alatt és
után is jelentkezhetnek. Mivel a gyulladásos
bélbetegség tünetei nem feltétlenül párhuza-
mosak az ízületi gyulladások súlyosságával,
így a pyoderma gangrenosum kialakulása
sem mutat szoros párhuzamot az ízületi tü-
netekkel (16). A pyoderma gangrenosum fáj-
dalommal kezdõdik, amelyet pustula kiala-
kulása és gyors kifekélyesedés követ. A steril
purulens centrumot kékes színezetû bõr veszi
körül. A kórkép általában az alsó végtagot
érinti, de bármely bõrterületen elõfordulhat,
kiváltásában akár kis sérülések is szerepet
játszhatnak. A betegség diagnózisa kizárásos,
bõrgyógyász feladata, szifiliszt, jód- vagy
brómmérgezést, pókcsípést kell az anamné-
zis, míg baktérium, mycobaktérium vagy
gombafertõzést a tenyésztéses vizsgálatok
alapján kizárni. Szövettani vizsgálat centráli-
san neutrofil, míg perifériásan limfocitás in-
filtrációt mutat (16). A kórkép kezelése rész-
ben a pyoderma gangrenosumra, részben pe-
dig a háttérben álló kórképre (pl. gyulladásos
bélbetegség) irányul. A lokális kezelés rész-
ben a klasszikus bõrgyógyászati beavatkozá-

sok mellett a lézió körüli szteroid infiltrációt
is magában foglalja (17), míg a szisztémás ke-
zelésként kortikoszteroid (18), vagy szteroid
refrakter esetekben cyclosporin-A adása ja-
vasolt (18). A sulfasalazine kezelés hatékony-
ságát pyoderma gangrenosumban szintén
igazolták, s a gyógyszer kedvezõ hatása gyul-
ladásos bélbetegségekben és perifériás arth-
ritisekben is jól ismert, ennek alapján – ked-
vezõ mellékhatásprofilját is figyelembe véve
– jól használható szer a pyoderma gangreno-
summal és perifériás ízületei érintettséggel
társult gyulladásos bélbetegséghez társuló
SNSA-k kezelésében. Ugyancsak látványos
eredmény érhetõ el az említett társult beteg-
ségek kezelésében TNF-a elleni monoklo-
nális antitestekkel (infliximabbal és adalimu-
mabbal), ráadásul ezek a biológiai terápiás
készítmények az SNSA-k axiális manifesztá-
ciójára is látványos hatással vannak (19).
Az erythema nodosum, a gyulladásos bélbe-
tegségekhez, így az SNSA-khoz társuló bõr-
elváltozások másik formája, amely a gyulla-
dásos bélbetegségben szenvedõk kb. 10%-
ában jelenik meg. Gyakrabban társul colitis
ulcerosahoz mint Crohn-betegséghez és nõk-
ben 3-6-szor gyakrabban fordul elõ, mint fér-
fiakban (20). Az erythema nodosumra több-
szörös, kétoldali, szimmetrikus, fájdalmas,
vörös, kb. 1-5 cm átmérõjû csomók kialakulá-
sa jellemzõ, amelyek leggyakrabban a lábszá-
rak feszítõ felszínén jelennek meg. Sziszté-
más tünetként láz, ízületi fájdalom, fáradé-
konyság társul hozzá (20). A bõrtünetek álta-
lában a bélbetegség fellángolásával párhuza-
mosan jelentkeznek, bár laza kapcsolatot
mutatnak annak súlyosságával vagy kiterje-
désével (21). 
Az erythma nodosum általában 3-6 hét alatt
önmagától is gyógyul, hegképzõdés nélkül. A
rekurráló kórlefolyás ritka, ha mégis elõfor-
dul a társuló kórképpel mutat párhuzamot.
Terápiájában a háttérben álló betegség keze-
lése az elsõdleges, ennek és a szupportív ke-
zelésnek (ágynyugalom, láb felpolcolása)
rendszerint kedvezõ a hatása (22). A bõrfo-
lyamatra a nemszteroid-gyulladáscsökkentõk
is kedvezõ hatással bírnak, de ha a gyulladá-
sos bélbetegséggel való társulás egyértelmû,
akkor az NSAID-kezelés kontraindikált, mi-
vel elõsegítheti a bélbetegség exacerbációját.
Ugyancsak kedvezõ a hatása a bõrbetegségre
és a gyulladásos bélbetegségre a szisztémás
szteroidoknak is, de alkalmazásuknak a tar-
tós kezelés során felszínre jövõ mellékhatá-
sok szabnak határt.
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A ReA-ekkel társultan igen ritkán fordul elõ
a keratoderma blennorrhagicum és a balani-
tis circinata. A keratoderma blennorrhagi-
cum a tenyéren és a talpon pustulák képzõ-
désével jár, amelyek beszáradva hiperkerato-
tikus plakkokká alakulnak át. A kórkép rend-
szerint fiatal férfiakban jön létre. A balanitis
circinatara a glans penisen hámfosztott terü-
letek kialakulása jellemzõ, amelyek helyét
karéjozott, hámló plakkok veszik át. Ezen
bõrbetegségek igen kis gyakoriságuknál fog-
va a napi orvosi tevékenységben csak ritkán

okoznak problémát. Terápiájában a helyi ke-
zelés az elsõdleges, gyulladáscsökkentõ vagy
bázisterápiás kezelés csak elhúzódó kórfolya-
matok mellett jön szóba (23).
Ezen összefoglalással az orvosi köztudatban
még nem elég széles körben elterjedt SNSA
fogalomkörre és az ehhez társuló bõrgyógyá-
szati és szemészeti szövõdményekre szerettem
volna felhívni a figyelmet, sugallva a társuló
kórképek diagnosztikában betöltött szerepét
és utalva azok komplex, a társszakmák együtt-
mûködését igénylõ kezelési lehetõségeire.  
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