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ÖZET

Amaç: Tedaviye dirençli, ciddi göz tutulumu olan Behçet olgular›nda infliksimab tedavisi-
nin etkinligini degerlendirmek.

Gereç-Yöntem: ‹stanbul T›p Fakültesi Göz hastal›klar› Anabilim Dal›'nda takip edilen ve
infliksimab tedavisi uygulanan 7 olgu retrospektif olarak degerlendirmeye al›nd›. Tedaviye bafl-
lamadan önce tam oftalmolojik ve fizik muayene, tam kan say›m›, karaciger ve böbrek fonksi-
yon testleri, akciger grafisi ve pürifiye protein derive testleri yap›ld›. ‹nfliksimab infüzyonlar› (5
mg/kg) 0., 2., 6., ve daha sonra her 4-8 haftada bir uyguland›. Tedavinin etki ve yan etkileri de-
gerlendirildi.

Sonuçlar: Alt›'s› (%85.7) erkek, 1'i (%14.2) kad›n olan olgular›n baflvuru esnas›nda yafllar›
12-34 (ortalama: 22.2) aras›nda degiflmekteydi. Olgular›n infliksimab bafllanmadan önceki teda-
vi süresi 4-64 (ortalama: 25.2) ay, infliksimab tedavisi baflland›ktan sonra takip süresi ise 11-64
(ortalama: 33.4) ayd›. Olgulara toplam 9-34 (ortalama: 15) infüzyon uyguland›. ‹nfliksimab te-
davisi ile birlikte 6 olguda azatiopurin, 1 olguda siklosporin ve 3 olguda profilaktik izoniazid
kullan›ld›. Befl olguda tedavi s›ras›nda 8 haftadan önce atak görülmesi nedeniyle infuzyon ara-
l›klar› k›salt›ld›. Bir olguda uzun süreli tedaviye direnç geliflti. Diger olgularda 4-6 hafta aralarla
infuzyonlar devam ettigi sürece atak olmad› ve kortikosteroid dozu azalt›ld› veya kesilebildi.
Bir olguda pulmoner tüberküloz geliflimi nedeniyle tedavi sonland›r›ld›. Befl olguda potansiyel
görme keskinligi korundu.

Tart›flma: ‹nfliksimab, dirençli Behçet üveti tedavisinde etkili bir ajand›r. Seçilmifl olgu-
larda s›k tekrarlanan infuzyonlarla remisyon ve potansiyel görme korunabilir. Ancak optimum
tedavi süresi bilinmemektedir. Ayr›ca tüberküloz riski ve ciddi potansiyel yan etkileri dikkate
al›nmal›d›r.
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G‹R‹fi

Behçet hastal›g›nda göz tutulumu tipik olarak bila-
teral nongranülomatöz panüveit ve retina damar yap›la-
r›n›n tümünü tutabilen vaskülit ile karakterizedir. Hasta-
l›k tekrarlayan ataklarla seyreder. Üveit ataklar›n›n s›kl›-
g› ve fliddeti, intraoküler yap›lara kal›c› hasar› ve sonuç
görme keskinligini belirler (1).

Behçet üveitinde tedavinin ana amaçlar›, intraokü-
ler inflamasyonun h›zl› rezolüsyonu, rekürran ataklar›n

önlenmesi, komplet remisyon saglanmas› ve görmenin
korunmas›d›r (2). Steroidler genellikle inflamasyon
ataklar›nda kullan›l›rlar. Bununla birlikte steroidlerin
uzun dönem kullan›m› kabul edilemez yan etkileri bera-
berinde getirir. Steroid monoterapisi alt›nda rekürrensler
yayg›nd›r. Bu nedenlerle uzun dönem tedavide konvan-
siyonel immunsupresif ajanlar kullan›l›r (3,4). Kontrollü
çal›flmalar Behçet üveitinin tedavisinde azatiopurin
(AZA) ve siklosporin A (CSA)'n›n etkili oldugunu gös-
termifltir (5-7). Bu iki ilac›n kombinasyonu tek bafl›na
kullan›mlar›ndan daha etkilidir ve kombinasyon tedavisi
ciddi Behçet üveiti olan olgular›n tedavisinde yogun te-
davi rejimi olarak uygulan›r (3,8,9). Bununla birlikte ba-

z› hastalar bu kombinasyona ya da diger sitotoksik ilaç-
lara cevaps›zd›r. Konvansiyonel tedaviye dirençli olgu-
lar›n yaklafl›k %90'›nda interferon alfa2a tedavisine ya-
n›t al›nabilmektedir (10,11). Ancak bu tedaviye de di-
rençli veya tolere edemeyen olgular mevcuttur (11).

Genetik olarak yatk›n bireylerde baz› viral, bakteri-
yal ve otoantijenlerin tetikledigi patolojik yard›mc› T
hücresi 1 arac›l› immünolojik yan›t bilinse de Behçet
Hastal›g›n›n etyoloji ve patogenezi tam olarak ayd›nlat›-
lamam›flt›r (12). Tümör nekroz faktör alfa (TNF- ) gibi
proinflamatuar sitokinler Behçet hastal›g›nda inflamas-
yonun patogenezinde anahtar rol oynar (13,14). TNF- ,
Behçet Hastal›g›ndaki inflamatuar zincirin bir parças›
olan periferik kandaki mononükleer hücreler taraf›ndan
üretilir (15,16). Behçet Hastal›g›n›n aktif oldugu olgu-
larda hem kanda dolaflan TNF- , hem de TNF- 'n›n eri-
yebilen reseptörleri periferik kan ve aköz hümörde yük-
sek seviyelerde bulunmufltur (17-20). TNF- 'n›n infla-
matuar süreçteki rolü Misumi ve arkadafllar›n›n yapt›g›
bir baflka çal›flmada da gösterilmifltir (16). Bu çal›flmada
Behçet'li hastalarda anti- TNF-  monoklonal antikoru
olan infliksimab›n tek infüzyonunun 24 saat içinde peri-
ferik kanda TNF-  sekrete eden mononükleer hücre sa-
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SUMMARY

The Use of Infliximab in Patients with Behçet Uveitis Resistant to Conventional
Immunosuppressive and/or Interferon-alpha Treatment

Purpose: We aimed to evaluate the efficacy of infliximab therapy in Behçet patients with
severe ocular involvement resistant to conventional treatment.

Material-Method: We retrospectively studied seven patients who were followed at the De-
partment of Ophthalmology, Istanbul Faculty of Medicine and received infliximab therapy. Be-
fore starting treatment, a complete ophthalmologic and physical examination, including comple-
te blood cell count, liver and kidney function tests, chest X-ray, purified protein derivative test
were performed. Infliximab infusions (5 mg/kg) were administered at weeks 0., 2., 6., and then
every 4-8 weeks. Efficacy and adverse effects of treatment were evaluated.

Results: Six (85.7%) patients were male and 1 (14.2%) was female. Their ages varied from
12-34 years (average: 22.2) at presentation. Follow-up period was 4-64 months (average: 25.2)
prior to the administration of infliximab and 11-64 months (average: 33.4) after the infliximab
treatment was started. The number of infliximab infusions ranged from 9 to 34 (average: 15).
Concomitant treatment with azathioprine, cyclosporine and prophylactic isoniazid was adminis-
tered to 6, 1 and 3 cases, respectively. Interval between infusions was reduced in 5 cases becau-
se of occurrence of uveitis attacks before 8 weeks. Resistance developed in one patient after
long-term treatment. In others, remission was maintained and corticosteroids were tapered or
discontinued during infliximab infusions given every 4-6 weeks. Treatment was stopped in one
patient who developed pulmonary tuberculosis. Potential visual acuity was preserved in 5 pati-
ents.

Conclusion: Infliximab is effective in resistant cases of Behçet uveitis. Remission and po-
tential visual acuity can be maintained with frequently administered infusions. However, opti-
mum duration of treatment is not known. Furthermore, serious potential adverse effects and the
risk of tuberculosis should be taken into consideration.

Key Words: Behçet's disease, uveitis, infliximab, anti tumor necrosis factor-alpha
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y›s›nda belirgin azalmaya yol açt›g› gösterilmiflir. Yine
ayn› araflt›rmada artm›fl TNF-  seviyelerinin klinik bo-
zulmaya efllik ettigi ve infliksimaba yeterli klinik ceva-
b›n TNF-  sekresyonunda azalmayla birlikte oldugu da
kan›tlanm›flt›r. Greiner ve arkadafllar› (21) da arka seg-
ment tutulumu olan hastalarda anti- TNF-  tedavinin pe-
riferik kandaki CD4+ hücreleri düzenledigi ve buna gör-
me fonksiyonunda düzelmenin efllik ettigini göstermifl-
tir. ‹nsan TNF- 'a spesifik, flimerik bir monoklonal anti-
kor olan, TNF- 'n›n eriyebilen ve membranöz formlar›-
na etkili bir biçimde baglan›p, TNF- 'n›n biyolojik akti-
vitesini güçlü bir flekilde engelleyen infliksimab›n etkin-
ligi romatoid artrit, Crohn hastal›g› ve spondiloartropati-
lerde gösterilmifltir (22-24). Anti-TNF-  ajanlar Behçet
hastal›g› gibi diger inflamatuar hastal›klar›n tedavisinde
de yeni bir tedavi yaklafl›m› olarak kullan›lmaya bafllan-
m›flt›r.

Bu çal›flmada konvansiyonel immunsupresif tedavi-
ye dirençli, s›k ve görmeyi tehdit eden üveit ataklar› ge-
çiren Behçet hastalar›nda infliksimab kullan›m›n›n has-
tal›g›n seyri ve görme keskinligi üzerine olan sonuçlar›
retrospektif olarak degerlendirilmifltir.

GEREÇ-YÖNTEM

Konvansiyonel immunsupresif tedaviye dirençli 11
olguya Kas›m 2002- Nisan 2007 tarihleri aras›nda ‹stan-
bul Üniversitesi, ‹stanbul T›p Fakültesi Göz Hastal›klar›
Anabilim Dal› Uvea departman›nda infliksimab tedavisi
baflland›. Tüm olgularda Behçet hastal›g› tan›s› Ulusla-
raras› Çal›flma Grubu'nun belirledigi tan› kriterlerine uy-
gundu. Tüm olgular AZA (2mg/kg/gün), CSA (5 mg/kg/
gün) ve prednizolon kombine tedavisine ve/veya interfe-
ron alfa2a tedavisine cevaps›zd›. ‹nfliksimab tedavisine
baflka bir merkezde devam edilmesi nedeniyle klinigi-
mizde düzenli takipleri bulunmayan 4 olgu degerlendi-
rilmeye al›nmad›.

Tedaviye bafllamadan önce olgulara ilaç hakk›nda
bilgi verildi. Tüm hastalar için Türkiye Cumhuriyeti
Sagl›k Bakanl›g› ‹laç ve Eczac›l›k Genel Müdürlü-
gü'nden onay al›nd›. Tedavi öncesinde tam oftalmolojik
ve fizik muayene, akciger grafisi, pürifiye protein derive
(PPD) testi, tam kan say›m›, böbrek ve karaciger fonksi-
yon testleri yap›ld›. PPD testinde indurasyonun ³ 5 mm
oldugu olgularda 9 ayl›k 300 mg/gün izoniazid tedaviye
eklendi.

Tüm hastalar infliksimab (Remicade; Schering Plo-
ugh, ‹stanbul, Türkiye) intravenöz (iv) infüzyonuyla (5
mg/kg) 0, 2., 6. haftalarda yükleme tedavisi ald›. Bun-
dan sonraki infüzyon aral›g› hastan›n klinigine göre 4-8
haftada bir olarak düzenlendi. Anti-flimerik antikor olu-

flumu ile tedaviye direnç geliflimini önlemek amac›yla
en az bir konvansiyonel immunosupresif ilaç infliksi-
mab tedavisiyle kombine olarak verildi. Remisyon sag-
lanmas› durumunda kortikosteroid tedavisi azalt›larak
kesildi.

Olgular infüzyon öncesi, infüzyondan sonraki ilk
gün muayene edildi ve daha sonra her 4 haftada bir
kontrollere çagr›ld›. Bunun d›fl›nda semptomlar› oldu-
gunda da ek muayeneler yap›ld›. Her takip vizitinde en
iyi düzeltilmifl görme keskinligi, biyomikroskopik mua-
yene, göz içi bas›nc› ölçümü ve indirekt oftalmoskopiyi
içeren tam oftalmolojik muayene yap›ld›. Görme kes-
kinligi Snellen efleli ile degerlendirildi. Arka segmenti
içeren üveit ataklar› vitreus bulan›kl›g›n›n ortaya ç›kma-
s› ya da artmas›, retina damarlar›nda inflamatuar k›l›f-
lanman›n ortaya ç›k›fl›, vasküler oklüzyon, retinal hemo-
rajiler, retinal infiltratlar, makula ödemi ya da papillit
geliflimi olarak tan›mland›.

Tedavi süresince yan etkiler sorguland›, 2 ay aralar-
la tam kan say›m› ve biyokimya testleri tekrarland›, 6 ay
aralarla serumda otoantikorlar (tiroid antikorlar›, anti-
nükleer antikor, anti-DNA, anti-kardiyolipinler) bak›ld›.
‹nfüzyon reaksiyonu, infüzyon süresince ortaya ç›kan ve
infüzyonun bitiminden sonra 2 saat devam eden yan etki
olarak tan›mland›. Ciddi enfeksiyon, ciddi vasküler ve/
veya nörolojik manifestasyonlar ilaç tedavisinin sonlan-
d›r›lmas›n› gerektiren nedenler olarak kabul edildi.

BULGULAR

Degerlendirmeye al›nan 7 olgunun 6's› (%85.7) er-
kek, 1'i (%14.2) kad›nd›. Baflvuru esnas›nda yafllar› 12-
34 (ortalama:22.2) aras›nda degiflmekteydi. Hiçbir olgu-
da göz tutulumu ve mukokütanöz lezyonlar d›fl›nda bafl-
ka bir hastal›k manifestasyonu yoktu ve takip s›ras›nda
göz d›fl› vital organ tutulumu geliflmedi. Olgular›n inf-
liksimab bafllanmadan önceki tedavi süresi 4-64 (ortala-
ma: 25.2) ay, infliksimab tedavisi baflland›ktan sonra ta-
kip süresi ise 11-64 (ortalama:33.4) ayd›. Olgulara top-
lam 9-34 (ortalama:15) infüzyon uyguland›. ‹nfliksimab
tedavisi ile birlikte 6 olguda AZA, 1 olguda CSA ve 3
olguda profilaktik izoniazid kullan›ld›.

Olgular›m›z›n klinik seyri aflag›da özetlenmifltir.

Olgu 1

On iki yafl›nda erkek hasta, Mart 1999'da klinigimi-
ze görme azalmas› flikayeti ile baflvurdu.. Görme keskin-
ligi sag 0.1, sol 5 metreden parmak sayma olup bilateral
panüveit saptand›. CSA 150 mg/gün, AZA 50 mg/gün
ve prednizolon 40 mg/gün tedavisine ragmen geçirilen

Konvansiyonel ‹mmunsupresif ve/veya ‹nterferon-Alfa Tedavis ine Dirençli Behçet Üveiti Olgular›nda
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üveit ataklar› sonucu sol gözde tam görme kayb› (›fl›k
negatif) geliflti. May›s 2001 tarihinde AZA kesilerek mi-
kofenolat mofetil 1000 mg/gün, CSA 150 mg/gün ve
steroid kombine tedavisi verildi. Üveit ataklar›n›n de-
vam etmesi üzerine Eylül 2001 tarihinde CSA ve miko-
fenolat kesilerek interferon 3 milyon ünite/gün tedavisi
baflland›. Eylül 2001-Nisan 2002 aras›nda interferon do-
zu günlük 6 milyon üniteye ç›kar›lmas›na ragmen top-
lam 9 kez retinit görülen arka üveit atag› geliflti. Bu ne-
denle Nisan 2002 tarihinde interferon kesilerek kloram-
büsil 4 mg/gün tedavisi baflland›. Haziran 2002'de üveit
atag› tekrarlad›. Klorambüsil dozu 6 mg/güne ç›k›ld› an-
cak ciddi nötropeni geliflmesi üzerine Temmuz 2002 ta-
rihinde klorambüsile bir hafta ara verilip tekrar baflland›.
Eylül 2002 ve Ekim 2002 tarihlerinde klorambüsil dozu
8 mg/güne ç›kar›lmas›na ragmen iki kez fliddetli üveit
atag› görülmesi üzerine Kas›m 2002'de son çare olarak
infliksimab tedavisine baflland›. ‹nfliksimab infüzyonlar›
ile birlikte AZA 50 mg/gün ve giderek azalan dozda ste-
roid tedavisine devam edildi. ‹lk 4 dozdan sonra hasta-
n›n remisyonda kalmas› nedeniyle infliksimab infüzyon-
lar› 8 haftada bir verildi. fiubat 2002'de 10. infüzyondan
bir gün önceki muayenesinde retinit odaklar›n›n saptan-
mas› üzerine infüzyon aral›klar› 6 haftaya indirildi. Has-
tan›n Eylül 2004 tarihine kadar remisyonda kalmas› üze-
rine steroid tedavisine son verilip infliksimab infüzyon-
lar› 8 haftada bir tekrarland›. Toplam 17 doz infüzyon-
dan sonra Ekim 2005'te tedaviye son verildi ve hasta
AZA 100 mg/gün tedavisiyle takip edilmeye devam
edildi. Ancak 3 ay sonra multipl retinit odaklar›n›n sap-
tanmas› üzerine tedaviye tekrar baflland›. Bu dönemden
sonra infliksimab ile hastal›k kontrolünün yetersiz kal-
mas› nedeniyle önce infüzyon aralar› 6 haftaya düflürül-
dü ve tam remisyon saglanamamas› nedeniyle Aral›k
2006 tarihinde tedaviye CSA 200 mg/gün ve steroid ek-
lendi. Mart 2008 tarihine kadar toplam 34 doz infliksi-
mab infüzyonu uygulanan hastan›n son kontrolünde sag
gözde arka subkapsüler katarakt ve makulada sekel de-
gifliklikler nedeniyle görme keskinligi 0.3, sol görme
keskinligi ›fl›k negatif düzeyindeydi. Fundus flöresein
anjiyografide yayg›n kapiller kaçak olmas› ve steroid
dozunun azalt›lamamas› nedeniyle direnç gelifltigi düflü-
nülen infliksimab tedavisi kesilerek Nisan 2008'de ada-
limumab (humanize monoklonal anti-TNF antikoru) te-
davisine geçildi.

Olgu 2

Otuz dört yafl›nda, 8 y›ld›r Behçet hastal›g› tan›s›
ile baflka bir egitim hastanesinde takip edilen erkek has-
ta ilk kez May›s 2000 tarihinde klinigimize baflvurdu. O
tarihte AZA 100 mg/gün, CSA 200 mg/gün, prednizolon
30 mg/gün kullanmaktayd›. Bu tedaviyle remisyonda

olan hasta 2 y›l boyunca 3 kez atak geçirdi. Her atak
AZA, CSA kombine tedavisine ek olarak kullan›lan ste-
oid dozu artt›r›larak tedavi edildi. Kas›m 2002 tarihinde
her iki gözde görme keskinligini el hareketleri seviyesi-
ne düflüren atak geçiren hastaya iv pulse steroid tedavi-
sini takiben 60 mg/gün oral steroid tedavisi verildi. Bu
yogun tedaviye ragmen bulgular›nda belirgin gerileme
olmayan, görme keskinligi sag gözde ancak 2 metreden
parmak sayma düzeyine ç›kan, sol gözde ise el hareket-
leri düzeyinde kalan hasta Aral›k 2002 tarihinde infliksi-
mab çal›flma grubuna al›nd› (2). Çal›flma protokolü ge-
regi 0., 2, 6. ve 14. haftalarda toplam 4 doz infliksimab
alan ve remisyon saglanarak görmeleri artan hasta, in-
fuzyonlar bittikten sonra çal›flman›n gözlem döneminde
AZA 150 mg/gün ve steroid tedavisi alt›nda Ocak 2004
tarihine kadar 4 kez atak geçirdi. May›s 2004 tarihinde
görme keskinliklerini bilateral 1 metreden parmak say-
ma düzeyine düflüren bir atak daha geçirmesi üzerine
AZA tedavisi sonland›r›l›p interferon 6 milyon ünite/
gün tedavisine geçildi. Bu tedaviyle 1 ay içinde remis-
yona giren hastan›n interferon dozu 3 milyon ünite/güne
düflürüldü ancak hastada Eylül 2004 tarihinde bilaterel
fliddetli bir atak daha geliflmesi üzerine doz yine 6 mil-
yon ünite/güne yükseltildi. Bir y›l interferon ve düflük
doz steroid tedavisiyle takip edilen hastada ataklar›n s›k-
laflmas› üzerine Eylül 2005 tarihinde onay al›narak yeni-
den infliksimab ve AZA 150 mg/gün tedavisine geçildi.
Üçüncü infuzyondan sonra 8 haftadan önce atak görül-
mesi nedeniyle idame tedavi 6 haftal›k aralarla uygulan-
d›. Toplam 28 ay takip edilen hastaya bu süreç içinde 18
kez infliksimab uyguland›. Steroid tedavisi kesildi. Ha-
len remisyonda olan hastan›n Ocak 2008 tarihli son mu-
ayenesinde sag görme keskinligi 0.1, sol görme keskin-
ligi 50 santimetreden parmak sayma düzeyindedir. ‹nfla-
masyon bulgusu Temmuz 2006 'dan beri olmamas›na
ragmen bilateral optik atrofi ve makuladaki sekel degi-
flimleri nedeniyle görme keskinliginde daha fazla art›fl
olamam›flt›r. Ancak mevcut görmenin korunmas› ama-
c›yla infliksimab tedavisi devam etmektedir.

Olgu 3

Yirmi üç yafl›nda erkek hasta, ilk kez May›s 2002
tarihinde her iki gözde görme azalmas› flikayetiyle bafl-
vurdu. Göz semptomlar› 2 y›ld›r mevcuttu. Yap›lan ilk
muayenesinde sag görme keskinligi 0.7, sol görme kes-
kinligi 0.05 (ambliyop), sag katarakt bafllang›c›, sagda
makula ödemi ve bilateral vitre kondansasyonlar› tespit
edildi ve AZA 100 mg/gün, CSA 300 mg/gün ve steroid
tedavisi baflland›. Bu tedaviye ragmen üveit ataklar› de-
vam eden hasta Ocak 2003 tarihinde infliksimab çal›flma
grubuna al›nd› ve 0., 2., 6. ve 14. haftalarda 4 doz inflik-
simab infüzyonu uyguland› (2). 4. dozdan önce atak gö-

‹lknur Tugal Tutkun, Özlem Y›ld›r›m, Ahmet Gül



489

rüldü. Çal›flman›n gözlem döneminde yüksek doz stero-
id ve AZA tedavisine ragmen fliddetli ataklar geçiren
hastaya May›s 2004 tarihinde interferon 6 milyon ünite/
gün tedavisi baflland›. Ancak karaciger enzimlerinin
yükselmesi ve üveit ataklar›n›n tekrarlamas› nedeniyle
bu tedavi sonland›r›ld›. Ekim 2004 tarihinde onay al›na-
rak infliksimab infüzyonlar›na baflland›, infliksimab ile
birlikte AZA 150 mg/gün ve düflük doz steroid alan has-
taya sag gözde geliflen katarakt nedeniyle Mart 2005'te
sag fakoemülsifikasyon ve arka kamara göz içi lensi
implantasyonu uygulanarak sag görme keskinligi tekrar
0.7'ye kadar yükseldi. Agustos 2005'e kadar düzenli ola-
rak 6 haftada bir 9 doz infliksimab uygulanan hastaya
ilac›n teminindeki güçlükler nedeniyle 6 ay tedavi uygu-
lanamad› ve fiubat 2006'da sag görme keskinliginde 5
s›ral›k azalmaya yol açan ciddi bir panüveit atag› geliflti.
AZA 150 mg/gün ve yüksek doz steroid tedavisine geçi-
len hastaya Aral›k 2006 tarihinde bürokratik engeller
afl›l›p yeniden infliksimab infüzyonlar› bafllanm›fl ve dü-
zenli olarak 6 haftada bir 6 doz uyguland›. Ekim 2007
'den beri rapor süresi doldugu için ilaç temin edemeyen
hasta AZA 150 mg/gün, steroid 5 mg/gün tedavisiyle iz-
lenmektedir. Mart 2008 tarihindeki son muayenesinde
sag görme keskinligi 0.8, sol görme keskinligi 0.2 (amb-
liyop) olup klinik olarak remisyondad›r.

Olgu 4

Yirmi bir yafl›nda erkek hasta, ilk kez klinigimize
Temmuz 2004 tarihinde sol gözde bulan›k görme flika-
yetiyle baflvurdu. Hastadan al›nan anamnezden 5 ay ön-
ce de her iki gözde benzer flikayetinin oldugu oldugu an-
lafl›ld›. Daha önce bafllan›lan AZA 100 mg/gün ve pred-
nizolon 45 mg/gün tedavisi alt›nda sag görme keskinligi
1.0, sol görme keskinligi 0.1 olarak saptand›. Bilateral
disk neovaskülarizasyonu bulunan hastada AZA tedavi-
sine son verilip interferon 6 milyon ünite/gün tedavisine
baflland›. Disk neovaskülarizasyonunun gerilemesine
karfl›l›k, Ekim 2004 tarihinde bir kez sag gözden, bir kez
sol gözden iki ayr› atak geçirmesi üzerine interferon 9
milyon ünite/gün dozuna ç›kar›ld›. Bu dozun da yetersiz
kalmas› üzerine Kas›m 2004 tarihinde infliksimab, AZA
100mg/gün ve izoniazid tedavisine geçildi. Tedavi bafl-
lang›c›nda hastan›n sag gözde görme keskinligi 1.0, sol
gözde görme keskinligi 0.2 idi. Üçüncü infüzyondan
sonra remisyona giren hastada sol görme keskinligi 0.6'a
yükseldi ve infüzyonlar 8 haftada bir uyguland›. Tem-
muz 2005 tarihinde 6. infüzyondan sonra hastan›n hala
remisyonda olmas›, sol gözde görme keskinliginin 0.8'e
ç›kmas› üzerine infliksimab tedavisi kesilip AZA 100
mg/gün tedavisine devam edildi. Ancak Ekim 2005'te
bilateral panüveit atag›n›n geliflimi üzerine 8 haftada bir
infliksimab tedavisi tekrar baflland›. Hasta 2 ay içinde

remisyona girdi. Steroid tedavisi kesildi. On ay içinde
toplam 5 doz daha infliksimab uygulanan hasta Ekim
2006 tarihinde görme keskinlikleri bilateral 1.0'a ç›kt›.
Bu tarihten itibaren hastan›n infliksimab temininde zor-
luklar ç›kmas› nedeniyle infliksimab sonland›r›l›p AZA
100 mg/gün ve CSA 300 mg/gün tedavisine geçildi.
Hastan›n en son Mart 2008 tarihli muayenesinde görme
keskinliklerinin bilateral 1.0 olmas› ve remisyonda ol-
mas› nedeniyle CSA dozu azalt›lmaya bafllanm›flt›r.

Olgu 5

Yirmi dört yafl›nda erkek hasta, Kas›m 2004 tari-
hinde her iki gözde bulan›k görme flikayetiyle klinigimi-
ze baflvurdu. Hastadan al›nan anamnezde flikayetlerinin
2 ay önce bafllad›g› ögrenildi. Hastan›n ilk muayenesin-
de sag görme keskinligi 1 metreden parmak sayma, sol
görme keskinligi 0.2 olarak saptand›. fiiddetli bilateral
panüveit atag› geçiren hastan›n, tedavi seçenegi olarak
AZA, CSA ve yüksek doz steroid kombine tedavisini
tercih etmeyip interferon monoterapiyi seçmesi üzerine
6 milyon ünite/gün interferon tedavisi baflland›. Aral›k
2004 tarihinde remisyona giren hastada interferon dozu
3 milyon ünite/güne düflürüldü. fiubat 2005 tarihinde re-
misyonun devam etmesi, sag görme keskinliginin 0.5,
sol görme keskinliginin 0.9'a ç›kmas› üzerine interferon
dozu tedricen gün afl›r› 3 milyon ünite/güne düflürüldü.
May›s 2005 tarihindeki muayenesinde bilateral panüveit
saptanan hastada interferon dozu 6 milyon ünite/güne
tekrar ç›kar›ld›. Agustos 2005'te sol görme keskinligini
el hareketi düzeyine düflüren ciddi panüveit atag›n›n ge-
liflimi üzerine sol gözüne intravitreal triamsinolon injek-
siyonu uyguland›. ‹nterferon 6 milyon ünite/gün tedavi-
sine devam edildi. Ancak Kas›m 2005'te sol gözde gör-
me keskinligini tekrar 1 metreden parmak sayma düze-
yine düflüren panüveit atag› ve sol maküla deligi saptan-
d›. Ataklar›n önlenememesi ve atak fliddetlerinin yüksek
olmas› üzerine Kas›m 2005'te infliksimab, AZA 150
mg/gün ve izoniazid 300 mg/gün tedavisine geçildi. ‹nf-
liksimab tedavisi alt›nda remisyona giren hasta fiubat
2006 tarihinde sol makula deligi nedeniyle pars plana
vitrektomi ve SF6 injeksiyonu operasyonu geçirdi. Se-
kiz haftada bir düzenli aral›klarla tedavisi devam eden,
steroid tedavisi kesilmifl olan ve remisyonda kalan has-
tada 9 ayl›k izoniazid tedavisinin kesilmesinden 2 ay
sonra Aral›k 2006 tarihinde aktif pulmoner tüberküloz
geliflimi ve anitüberküloz tedavinin bafllamas› üzerine
infliksimab infüzyonlar›na son verilip sadece AZA 100
mg/gün tedavisine devam edildi. Bu tedaviyle 3 ay bo-
yunca remisyonda kalan hasta Mart 2007 tarihinde sol
fakoemülsifikasyon ve intraoküler lens implantasyonu
cerrahisi geçirdi. AZA 100 mg/gün tedavisiyle halen re-
misyonda olan hastan›n Mart 2008 tarihli son muayene-
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sinde sag görme keskinligi 1.0, sol görme keskinligi
0.05 düzeyindedir.

Olgu 6

On yedi yafl›nda kad›n hasta, 2 y›l önce Behçet has-
tal›g› tan›s› konularak baflka bir egitim hastanesinde ta-
kip ve tedavi edilmifl, bu süreç içinde AZA 2 mg/kg/
gün, CSA 5 mg/kg/gün ve prednizolon 1 mg/kg/gün te-
davisi bafllanm›flt›. Ancak böbrek fonksiyonlar›n›n bo-
zulmas› nedeniyle CSA tedavisine son verilmek zorunda
kal›nm›flt›. AZA ve 48 mg/gün prednizolon tedavisi al-
t›nda s›k atak geçiren hasta Ekim 2005 tarihinde interfe-
ron ya da infliksimab tedavisi aç›s›ndan degerlendiril-
mek üzere klinigimize refere edildi. Yap›lan ilk muaye-
nesinde sag görme keskinligi 0.2, sol görme keskinligi
0.1 olarak saptand›. Her iki gözde arkasubkapsüler kata-
rakt, sag gözde foveaya traksiyon yapan preretinal
membran ve solda tam kat makula deligi mevcuttu. Cus-
hingoid görünümde olan hastada endokrinoloji konsül-
tasyonu sonras›nda steroid dozu azalt›lmaya baflland› ve
AZA tedavisine son verilerek interferon 6 milyon ünite/
gün baflland›. Kas›m 2005 tarihinde remisyonda olan
hastan›n interferon dozu 3 milyon ünite/gün ve daha
sonra haftada 3 gün olarak azalt›ld›. Aral›k 2005'te re-
misyon durumunun devam etmesi üzerine sol makula
deligi nedeniyle pars plana vitrektomi ve SF6 injeksiyo-
nu operasyonu geçirdi ancak makula deligi kapanmad›.
Mart 2006 tarihine kadar interferon tedavisi alt›nda re-
misyonda kalan hastaya bu tarihte sol gözden görmeyi 1
metreden parmak sayma düzeyine düflüren panüveit ata-
g› geçirmesi üzerine intravitreal triamsinolon injeksiyo-
nu uyguland› ve infliksimab onay› istendi. May›s 2006
tarihinde görme keskinlikleri sag gözde 0.3, sol gözde
0.1 iken infliksimab, AZA 100mg/gün, izoniazid 300
mg/gün tedavisine geçildi ve prednizolon dozu 2 mg/
gün'e azalt›ld›. Hastan›n takiplerinde sag gözde arka
subkapsüler katarakt›n giderek yogunlaflmas› ve sag ma-
kula deligi geliflimi üzerine Ekim 2006 tarihinde sag fa-
koemülsifikasyon, arka kamara göziçi lensi implantas-
yonu, pars plana vitrektomi ve SF6 injeksiyonu uygu-
land› ve 8 haftada bir infliksimab tedavisine devam edil-
di. Ocak 2007 'de (7. infüzyondan 8 hafta sonra) sag
gözden yeni bir panüveit atag› geçirmesi nedeniyle in-
fuzyonlar 6 haftada tekrarland›. Haziran 2007'deki in-
füzyon sonras› rapor süresinin dolmas› nedeniyle infüz-
yonlara ara verilmek zorunda kal›nd›. Ekim 2007'de sag
gözden tekrar hafif bir panüveit atag› geçiren hastan›n
sadece idame steroid dozu yükseltildi ve tekrar infliksi-
mab tedavisi için onay istendi. Mart 2008 tarihinde ilac›
temin eden hastaya 11. infliksimab infüzyonu uyguland›
ve steroid dozu 4 mg/gün'e azalt›ld›. Hastan›n bu tarihte-
ki görme keskinlikleri sag gözde 0.1, sol gözde ise 1.5

metreden parmak sayma düzeyindeydi. Bilateral optik
disk soluk, sag makulada sekel degiflimler ve sol gözde
katarakt ve makula deligi mevcuttu.

Olgu 7

Yirmi befl yafl›nda erkek hasta, 1 ay önce bir egitim
hastanesinde Behçet hastal›g› tan›s› konarak Kas›m
2006 tarihinde klinigimize refere edildi. Hastan›n yap›-
lan ilk muayenesinde sag görme keskinligi 0.3, sol gör-
me keskinligi ›fl›k negatif olarak saptand›. Sag gözde
multipl hemorajili retinit odaklar› ve yogun vitreus bula-
n›kl›g›, sol gözde total retina dekolman› bulunan ve sag-
l›k güvencesi olmayan hastaya 1 gr/gün iv pulse steroid
tedavisi bafllan›p devam›nda 60 mg/kg prednizolon ve
AZA 150 mg/gün tedavisi uyguland›. Bu tedaviyle sag
görme keskinligi 0.5'e yükselen hasta Aral›k 2006'da
steroid dozunun 40 mg/güne azalt›lmas› ile sag görme
keskinligini 0.1'e düflüren, yogun vitreus bulan›kl›g› ile
birlikte multipl retinit odaklar› ve diffüz retina ödeminin
oldugu bir atak daha geçirdi. Bunun üzerine bir kez da-
ha pulse steroid tedavisi uygulanan hastaya, AZA 150
mg/gün, CSA 300 mg/gün ve yüksek doz steroid tedavi-
si baflland›. Sag gözde görme keskinligi 0.8'e yükselen
hastada steroid dozunun azalt›lmas› denenirken fiubat
2007 tarihinde sag gözde görme keskinligini 0.3'e düflü-
ren bir panüveit atag› daha geliflti. Sagl›k güvencesi elde
eden hastada interferon 6 milyon ünite/gün tedavisine
geçildi. Bir hafta sonraki muayenesinde bu tedaviye rag-
men taze retinit ve vaskülit odaklar›n›n belirmesi üzeri-
ne interferon dozu 9 milyon ünite /güne ç›kar›ld›. Bir
hafta sonra inflamasyon bulgular›n›n gerilemeye baflla-
mas› nedeniyle interferon dozu tekrar 6 milyon ünite/gü-
ne düflürüldü. ‹ki ay bu tedaviyle izlenen hastada inter-
feron tedavisi alt›nda ikinci bir atak geliflmesi üzerine
infliksimab tedavisi için onay istendi. Nisan 2007'de sag
göz içi bas›nc›n›n 45 mmHg'ya yükselmesi üzerine me-
dikal tedavi amac›yla hastaneye yat›r›ld›. Bu yat›fl esna-
s›nda infliksimab, CSA 300 mg/gün ve izoniazid
300mg/gün tedavisine geçildi. Hastan›n sag göz içi ba-
s›nc›n›n maksimum medikal tedaviye ragmen düflmeme-
si üzerine ilk infliksimab infüzyonundan 1 hafta sonra
mitomisinli trabekülektomi ameliyat› uyguland›. Ameli-
yat sonras› göz içi bas›nc› normal s›n›rlar içinde seyre-
den hastada dördüncü infliksimab dozundan 4 hafta son-
ra tekrar sag panüveit atag› geliflti. Sagl›k güvencesini
kaybetmesi nedeniyle bu atag› yüksek doz steroidle te-
davi edilen hasta, bir sonraki infliksimab dozunu 8 hafta
sonra alabildi. Bundan sonraki dozlar düzenli olarak 4
haftada bir uyguland›. Hastan›n sag gözünde arka sub-
kapsüler katarakt›n giderek artmas› üzerine Kas›m
2007'de 7. doz infliksimab tedavisinden sonra lens aspi-
rasyonu ve intraoküler lens implantasyonu uyguland›.
Peroperatuar dönemde steroid dozunun yükseltilmesi
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gerekmedi. Mart 2008 tarihine kadar toplam 9 doz inf-
liksimab uygulanan hastan›n son muayenesinde sag gör-
me keskinligi 0.8, göz içi bas›nc› 13 mmHg'd›r. Hasta
halen inflisksimab, CSA 300 mg/gün ve steroid 4 mg/
gün tedavisi alt›nda remisyondad›r.

Özetle; iki olguda (olgu 1 ve 4) tedavi alt›nda uzun
süreli remisyon görülmesi nedeniyle infliksimab infuz-
yonlar› sonland›r›ld›g›nda 3 ay içinde tekrar atak görül-
mesi üzerine yeniden tedavi bafllanm›flt›r. ‹ki olguda da
(olgu 3 ve 6) tedaviye ara vermek zorunda kal›nd›g› dö-
nemde atak görülmüfltür. Befl olguda (olgu 1, 2, 3, 6, 7)
idame tedavisinde 8 haftadan önce atak görülmesi nede-
niyle infuzyon aral›klar› k›salt›lm›flt›r. Buna ragmen bir
olguda (olgu 1) tam remisyon saglanamamas› nedeniyle
kombine konvansiyonel tedavi art›r›lm›fl ve daha sonra
adalimumab tedavisine geçilmifltir. Diger olgularda 4-6
hafta aralarla infuzyonlar devam ettigi sürece atak olma-
m›fl ve kortikosteroid dozu azalt›lm›fl veya kesilebilmifl-
tir. ‹ki olguda ikinci kür infliksimab tedavisi sonland›r›l-
d›ktan sonra konvansiyonel tedavi alt›ndaki 6 ay (olgu
3) ve 18 ay (olgu 4) süreli takiplerinde yeni bir atak gö-
rülmemifltir. Aktif pulmoner tüberküloz nedeniyle inflik-
simab tedavisi sonland›r›lan bir olguda da (olgu 5) 15 ay
süreli takipte atak görülmemifltir. ‹ki olgu (olgu 1 ve 6)
d›fl›nda 5 (%71.4) olguda infliksimab tedavisiyle potan-
siyel görme keskinlikleri korunmufltur. Yedi olgumuzun
3'ünde (%42.8) infliksimab infüzyonlar›na devam edil-
mektedir. Adalimumab tedavisine geçilen olgunun he-
nüz bu tedavi alt›nda takibi yoktur.

Olgular›m›z›n hiçbirinde ciddi bir infüzyon reaksi-
yonu görülmemifltir. ‹nfüzyon tedavisinin devam ettigi
süre içinde otoantikor geliflimi gözlenmemifltir. Bir olgu-
da 9 ayl›k izoniazid tedavisi sonland›r›ld›ktan sonra pul-
moner tüberküloz geliflmifltir.

TARTIfiMA

Behçet hastal›g›nda kan›ta dayal› tedavi önerilerini

ortaya koymak amac›yla 8 ülkeden multidisipliner 15
uzman›n oluflturdugu bir komitenin çal›flmas› sonucunda
yay›nlanan EULAR (European League Against Rheu-
matism) önerilerinden ilk ikisi göz tutulumunu ilgilen-
dirmektedir (25). Buna göre arka segmenti ilgilendiren
göz tutulumu olan Behçet hastalar›nda AZA ve kortikos-
teroid tedavisi bafllanmas›, fliddetli göz tutulumu olan
(görmeyi 2 s›radan fazla azaltan ve/veya retina tutulumu
olan) hastalarda AZA ile kombine CSA veya infliksimab
kullan›lmas› veya alternatif olarak interferon tedavisi
uygulanmas› önerilmektedir (25). Ülkemizde halen inf-
liksimab›n Behçet hastal›g› tedavisinde ruhsatl› onay›
bulunmamas› nedeniyle bu önerilerdeki tedavi algorit-

mas›n› uygulamak mümkün degildir. Ancak diger tedavi
seçeneklerine cevaps›z hastalarda son çare olarak inflik-
simab onay› için baflvuru yap›lm›flt›r. Bu serideki olgu-
lar›n tümü fliddetli göz tutulumu olan hastalard›r. Bir ol-
gu AZA, steroid kombine tedavisine, befl olgu CSA,
AZA, steroid kombine tedavisine ve tüm olgular interfe-
ron tedavisine dirençlidir.

Son y›llarda konvansiyonel immunsupresif tedavi-
ye dirençli Behçet üveitinde infliksimab tedavisinin so-
nuçlar›n›n araflt›r›ld›g› olgu sunumu, küçük olgu serileri
ve prospektif pilot çal›flma fleklinde pekçok araflt›rma
yap›lm›flt›r. Kronolojik olarak bu çal›flmalar›n ilki Sfika-
kis ve arkadafllar›n›n Behçet üveitli 5 olguya tek inflik-
simab infüzyonu uygulad›klar› çal›flmad›r (26). Bu ilk
çal›flmada yazarlar tek infliksimab infüzyonunun h›zl›
antiinflamatuar etki gösterdigini yay›nlam›fllard›r. Daha
sonra ayn› araflt›rmac›lar tek infüzyon uygulad›klar› di-
rençli Behçet üveitli 25 hastada infüzyondan 28 gün
sonra vitritis ve retinitin tamamen geriledigini, olgular›n
%90'›nda kistoid makula ödeminde gerileme oldugunu
ve ek infliksimab infüzyonu alan 15 hastan›n %60'›nda
tam remisyon sagland›g›n› göstermifllerdir (27).

Konvansiyonel immunsupresif tedaviye dirençli
Behçet üveitinde infliksimab tedavisinin sonuçlar›n›n
araflt›r›ld›g› ilk pilot çal›flmalarda atak s›kl›g›n›n azald›-
g›, görmenin korundugu ve kortikosteroid dozunun azal-
t›labildigi bildirilmifltir (2, 27, 28). Bizim çal›flmam›zda
da infliksimab infüzyonlar›ndan sonra atak s›kl›g›nda
azalma gözlenmifltir. Bu tedaviyle olgular›m›z›n mevcut
potansiyel görme keskinligi seviyeleri yeniden elde edil-
mifl ve steroid tedavisi dozunu azaltmak ya da kesmek
mümkün olmufltur.

‹nfliksimab›n uzun dönem etkilerini inceleyen daha
sonraki çal›flmalarda, uzun süreli remisyon saglayabil-
mek için tekrarlayan infüzyonlar›n gerekli oldugu ve
uzun dönem tedavi için infliksimab›n etkin ve güvenilir
oldugu vurgulanm›flt›r (3). Ayr›ca infliksimab kullan›-
m›n›n, irreversibl görme kayb› ile sonuçlanabilecek okü-
ler komplikasyonlar›n önlenebilmesi için önemli bir fak-
tör olan h›zl› terapötik etkiye de sahip oldugu belirtil-
mektedir (3). Niccoli ve arkadafllar›n›n (29) yapt›klar›
çal›flmada dirençli posterior üveitli Behçet hastalar›n›n
büyük k›sm›nda infliksimab›n h›zl› etkinlige sahip oldu-
gu bir kez daha dogrulanm›fl ve ilac›n uzun dönem kul-
lan›m›n›n ataklar› önlemede faydal› olabilecegi öne sü-
rülmüfltür. Accorinti ve arkadafllar› (30) da dirençli Beh-
çet üveiti olgular›nda infliksimab kullan›m›n›n atak sa-
y›s›n› ve günlük kortikosteroid dozunu azaltmadaki et-
kinliginin yan› s›ra Behçet hastal›g›n›n ekstraoküler ma-
nifestasyonlar›n› kontrol etmedeki etkinligini vurgula-
m›fllard›r.
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‹nfliksimab›n, immun hücreler üzerine direkt etkili
diger immunsupresif ilaçlardan farkl› olarak TNF-α'n›n
proinflamatuar etkisini sadece geçici olarak inhibe ettigi
unutulmamal›d›r. ‹nfliksimab tedavisi s›ras›nda infüz-
yon aralar›n›n uzamas› ile birlikte atak geliflebilmekte-
dir. Yap›lan çal›flmalarda baz› olgularda 8 haftal›k inter-
val süresi, ataklar›n geliflimini engellemek için yeterli
olmam›fl ve bu süre 6 haftaya indirilmek zorunda kal›n-
m›flt›r (2,3,14,27,28). Bizim çal›flmam›zda da 5 olguda
infüzyon aral›klar›n›n k›salt›lmas› ihtiyac› olmufltur. ‹ki
olguda remisyon görülmesi nedeniyle tedavi kesildigin-
de, 2 olguda da bürokratik engeller nedeniyle tedaviye
ara vermek gerektiginde yeniden atak geliflimi gözlen-
mifltir. Ancak, Bu olgulardan ikisinde (olgu 3 ve 4) ikin-
ci kür infliksimab tedavisi verilip kesildikten sonra ise
atak gözlenmemifltir. Behçet hastalar›nda hastal›g›n do-
gal seyri zaman içinde degiflkenlik gösterebilmektedir
Hastal›g›n seyrinin en fliddetli oldugu ve konvansiyonel
tedavi veya interferon tedavisi ile kontrol alt›na al›na-
mad›g› dönemde uygulanan s›k infliksimab infuzyonlar›
ile görme kayb› önlenebilir. Ancak hastal›g›n fliddetinin
giderek hafifledigi olgularda infliksimab tedavisini son-
land›rmak mümkün olabilmektedir.

Ülkemizde konvansiyonel tedaviye dirençli Behçet
üveiti olgular›nda infliksimab kullan›m›n› s›n›rlayan ve
zorlaflt›ran etkenler, ilac›n sagl›k güvencesi içinde temi-
ni ve tüberküloz gibi infeksiyonlar›n tedavi sürecinde
geliflimidir. ‹nfliksimab tedavisi alan hastalarda tüberkü-
loz insidans›n›n 144/100 000 oldugu bildirilmifltir (31).
Tüberküloz s›kl›g›n›n yüksek oranlarda oldugu ülkemiz-
de bu sorun ilaç kullan›m› karar› vermeyi güçlefltirmek-
tedir. Bizim olgular›m›zdan birinde de 9 ayl›k profilak-
tik izoniazid kullan›m›na ragmen profilaksinin kesilme-
sinden 2 ay sonra aktif pulmoner tüberküloz geliflmifl ve
bu nedenle infliksimab kullan›m›na son verilmek zorun-
da kal›nm›flt›r. Bu flartlar alt›nda infliksimab uygulamas›
süresince profilaktik tedaviye devam edilmesi düflünüle-
bilir.

‹nfliksimab flimerik bir molekül olmas›, fare protei-
ni içermesi nedeniyle insanda anti-flimerik antikorlar ge-
liflebilmektedir. Antikor geliflen hastalarda infüzyon re-
aksiyonu riski daha fazla olup ilac›n etkinligi azalmakta,
yani tedaviye direnç geliflebilmektedir. Konkomitan an-
timetabolit ilaç kullan›m›nda bu riskin azald›g› bildiril-
mektedir (32,33). Bu nedenle tüm olgular›m›zda inflik-
simab tedavisi s›ras›nda bir konvansiyonel ajan da kulla-
n›lm›flt›r. Yine de infliksimab infüzyonlar›na uzun süre
devam edilmesi direnç geliflimiyle sonuçlanabilir. Nite-
kim bir olgumuzda (olgu 1) dört y›ll›k tedaviden sonra
infuzyon aral›g›n›n k›salt›lmas›na ve ikinci bir konvan-
siyonel ilaç eklenmesine ragmen remisyon korunamad›
ve adalimumab tedavisine geçilmek zorunda kal›nd›. Li-
te

ratürde infliksimab tedavisinden baflar›l› bir flekilde ada-
limumab tedavisine geçildigini gösteren olgular mevcut-
tur (34,35). Adalimumab›n humanize bir antikor olmas›
ve hastane flartlar›na gerek olmaks›z›n, subkutan olarak
uygulanabilmesi infliksimaba üstünlügü olarak belirtil-
mektedir (34,35).

Sonuç olarak, infliksimab diger tedavi seçenekle-
rinden yeterli yan›t al›namayan Behçet üveiti olgular›n-
da atak s›kl›g› ve fliddetini, kullan›lan steroid dozunu
azaltmada, mevcut potansiyel görme keskinligini koru-
mada etkili bir ilaçt›r. Ancak bu ajan›n maliyetinin yük-
sek olmas›, potansiyel ciddi yan etkileri, kal›c› remisyon
saglamamas›, yani tedavi sonland›r›ld›g›nda ataklar›n
tekrarlamas› ve uzun süreli tedavide direnç geliflme ola-
s›l›g› tedavi seçenekleri degerlendirilirken göz önünde
tutulmas› gereken özelliklerdir.
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