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Imunitné podminénd zanétlivd onemocnéni nejcastéji postihuji klouby, kizi, ledviny, plice, mohou se manifestovat neuro-
logickymi a o¢nimi pfiznaky. O¢nim projevem imunitné podminénych zénétlivych onemocnéni muize byt postizeni spojivky
(konjunktivitida), skléry a episkléry (skleritida a episkleritida), rohovky (keratitida), sitnice (retinitida), uvealni tkané, tedy du-
hovky, fasnatého télesa a cévnatky (uveitida). Postizeno muze byt nejen oko, ale také zrakovy nerv a periokuldrni tkan - slznd
zlaza a mékké tkané orbity. O¢ni projevy mohou byt mirné i zrak ohrozujici, nékdy zpUsobuji dyskomfort az bolest. Léc¢ba
lokalni kapkami, periokuldrni injekci ¢i intravitredlni aplikaci [é¢iva do sklivce zavisi na charakteru o¢niho projevu a etiologii
systémového onemocnéni. V pfipadé tézkého postizeni spojeného s rizikem zhorseni vizu je indikovana systémova terapie,
ktera je vedena ve spolupraci se specialistou v daném oboru.

Kli¢ova slova: imunitné podminéna zanétliva onemocnéni, o¢ni projevy, imunosuprese, DMARDs, biologicka terapie.

The therapy of ocular manifestations of immune mediated inflammatory diseases

Immune mediated inflammatory diseases cause impairment of joints, skin, kidneys, lungs or cause neurological and ocular symp-
toms. Ocular manifestation of immune mediated inflammatory diseases involves conjunctiva (conjunctivitis), sclera and episclera
(scleritis and episcleritis), cornea (keratitis), retina (retinitis), uvea, which comprises iris, ciliary body and choroid (uveitis). Beside
the eye, surrounding tissues may be affected - optic nerve, lacrimal gland and soft tissues of the orbit. The severity of ocular im-
pairment may be variable, even sight threatening, sometimes cause discomfort or pain. Local therapy with eye drops, periocular
injection or intravitreal application of therapeutics depends on type of ocular manifestation and etiology of systemic disease. In
case of severe impairment with high risk of vision loss, the systemic therapy is indicated in cooperation with related specialist.

Key words: immune mediated inflammatory diseases, ocularimpairment, immunosuppressive therapy, DMARDs, biologic therapy.

Imunitné podminéna zanétliva
onemocnéni

Spole¢nym rysem skupiny chorob ozna-
¢ované nazvem imunitné podminéna zanét-
livda onemocnéni (IMID, immune mediated
inflammatory diseases) je zanét, prestoze etio-
logie u nékterych onemocnéni neni objasnéna.
Podle charakteru imunitni odpovédi se déli na
autoimunitni a autoinflamatorni.

Autoimunitni onemocnéni vznikaji dysre-
gulaciimunitniho systému, kdy aktivace imunit-
nich bunék namffend proti autoantigenlim vede
k poskozeni vlastni tkdné. Autoimunitni onemoc-

néni se déli na orgdnové specifickd a systémova.
U autoimunitnich onemocnéni mechanismy
namifené proti zdravé tkani vznikajf v dUsledku
ziskané/adaptivniimunitni odpovédi. Mezi tato
onemocnéni patif napriklad primarni Sjogrentv
syndrom, revmatoidni artritida, systémovy lupus
erythematodes ¢i nékteré vaskulitidy.

Vedle autoimunitnich onemocnénf je defino-
vana skupina autoinflamatornich onemocnéni,
kterd jsou zpUsobena genetickymi mutacemi
v oblastech zapojenych do regulace mechanismd
vrozené imunity (1). U téchto onemocnén(je zna-
ma genetickd dispozice k nemoci a predpoklada

se, ze spoustecimi mechanismy jsou environmen-
talni faktory a infekce. Mezi tato onemocnéni patff
Behcetova choroba a Blau syndrom (juveniln{
sarkoiddza). Zvazovéna je i skupina spondyloartri-
tid, coz podporuje fakt, Zze u téchto onemocnéni
nejsou identifikovany autoprotilatky, na rozdil
napfiklad od revmatoidni artritidy (2).

Sjogrenliv syndrom

Nejcastéjsim ocnim projevem autoimu-
nitnfch onemocnénf je snizenad produkce slz
projevujici se syndromem suchého oka s po-
stizenim rohovky a spojivky, tzv. keratocon-
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junctivitis sicca (obr. 1). Prevalence Sjégrenova
syndromu v populaci se udava 0,4 %, ¢astéji jsou
postizeny zeny (3). Kvalitu Zivota snizuje vedle
ocni symptomatologie také vyrazna Unava. Je
popisovan vyssi vyskyt B non-Hodgkinova lym-
fomu, ktery postihuje pfiblizné 5 % pacientl se
Sjégrenovym syndromem (4).

Primarni Sjogrendv syndrom je izolova-
né postizeni slzné a slinné zlazy. Sekundarni
Sjégrendv syndrom se vyskytuje v souvislosti se
systémovymi chorobami pojiva (kolagendzami)
uvedenymi v tabulce 1 (5).

Revmatoidni artritida

Nejvetsi skupinou pacientl se sekundarnim
Sjégrenovym syndromem jsou pacienti s revma-
toidnf artritidou. Chronické onemocnéni postihuje
klouby a slachy, klouby jsou oteklé, bolestivé, ty-
picka je ranni ztuhlost (6). Diagndza je stanovena
na zakladé detekce protildtek proti revmatoidnimu
faktoru a proti cyklickému citrulinovanému pepti-

Obr. 1. Keratoconjunctivitis sicca u pacienta s rev-
matoidnf artritidou, po barveni fluorescencnim
barvivem se zobrazuje vychytdvdni barviva na
povrchu rohovky a spojivky

Tab. 1. Onemocnéniasociovand se sekunddrnim
Sjégrenovym syndromem

m revmatoidni artritida

m systémovy lupus erythematodes

m polymyozitida

m systémova sklerodermie

m primarnf bilidrni cirhdza

m autoimunitni hepatitida

primarni sklerozujici cholangitida
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du (anti-CCP), na zakladé klinickych zndmek artriti-
dy (nejcastéji klouby rukou a zapésti) a typickych
rentgenovych zmeén. Séronegativni revmatoidni
artritida bez laboratorniho priikazu protildtek se
vyskytuje priblizné u 15 az 25 % pacient(.

Mimokloubnim projevem je o¢ni postizeni,
které ma pfiblizné 10-35 % pacientd s revma-
toidnf artritidou (4, 6). Kromé nejcastéjsi kerato-
conjunctivitis sicca mohou mit pacienti periferni
ztenceni rohovky (periferni ulcerujici keratitidu,
obr. 2), skleritidu nebo episkleritidu.

Lécba primarniho Sjogrenova syndromu je
lokdIni a pfevazné symptomaticka, v klinickych
studiich nebyla prokdzana uc¢innost systémové
protizanétlivé terapie. Sekundérni Sjogrentv
syndrom vedle lokalni o¢nf terapie ¢asto vyZa-
duje systémovou lécbu (tab. 2).

Lokalnf o¢nf terapie u Sjdgrenova syndromu by
méla byt vedena oftalmologem, pravidelné kont-
roly jsou pfi stabilizaci ndlezu 2x ro¢né. Frekvence
aplikace zvih¢uijicich ocnich kapek (umélé slzy, lub-
rikancia) zavisi na zévaznosti ndlezu a dyskomfortu
pacienta, u mirnych forem je dostacujici 3 az 5x
denné a na noc pouzitl gelu ¢i masti. Zavazny stav
vyzaduje kapanf kazdych 30-60 minut, s vyhodou
je zde pouriti gelU. V pfipadé tézkého postizeni se
tato lécba doplniuje aplikaci kapek pfipravenych
z autologniho séra, které mohou zlepsit dyskom-
fort, a dale suspenze 0,1% cyklosporinu aplikovana
1x denné na noc. Doporuceno je pouzivani kapek
bez obsahu konzervacnich latek.

Obr. 2. Periferni ulcerujici keratitida u pacienta
s revmatoidni artritidou
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Uzavéry slznych cest kolagennimi ¢i silikono-
vymi uzaveéry jsou dalsf moznosti lé¢by suchého
oka. Pfedpoklada se, ze prodluzujf ucinek apli-
kovanych kapek ve spojivkovém vaku, nicmé-
né podle studifi nejsou vysledky jednoznacné
a vzacné mohou byt zétky pricinou infekénich
komplikaci — dakryocystitidy (7).

LokalInilécba u periferni ulcerujici keratitidy za-
hrnuje kromé lubrikancif Sirokospektrd antibiotika,
v pripadé hrozici perforace ¢i perforace rohovky se
provadi transplantace amnia s resekci postizené
spojivky. Periferni ulcerujici keratitida a skleritida
vzdy vyZaduje nasazeni ¢i posfleni systémové

Systémova 1écba je multidisciplinami, vede-
na imunologem/revmatologem, oftalmologem,
pneumologem, gynekologem a stomatologem.
V1é¢bé extraglandularniho postizeni u sekundar-
niho Sjégrenova syndromu se vyuZzivaji NSA, nic-
méné zasadni je pouziti chorobu modifikujicich
antirevmatickych Iékd (disease modifying anti-
-rheumatic drugs, DMARDs, tab. 3) (4, 6). Termin
,chorobu modifikujici antirevmatické léky” byl za-
veden v souvislosti s revmatoidnf artritidou, ale nyni
je pouzivani pro jiné zanétlivé revmatické choroby.
Tyto léky jsou pilifem lé¢by revmatickych onemoc-
néni. Jedna o heterogenni skupinu [ékd s réznymi
biologickymi viastnostmi i mechanismy ucinku,
které jsou rozdélené do skupin konvenéni synte-
tické (csDMARDs), cilené syntetické (tsDMARDs),
biologické (b DMARDs) a biosimilarn{ (bsDMARDs).
Na rozdil od NSA nemajf piimy analgeticky vliv, Uci-

Tab. 2. MozZnostilokdIniocni a systémové terapie
u revmatoidni artritidy

Lokalni o¢ni terapie

lubrikancia (kapky, gely, masti)
kortikoidy
cyklosporin

autologni sérové kapky 20% az 50%

uzaveéry slznych cest (silikonové nebo kolagenové)

Systémova terapie Indikace

NSA

systémoveé projevy,
nejcastéji artralgie

DMARDs - konven¢ni
hydroxychlorochin

systémoveé projevy
(sicca, artralgie)

methotrexat pokud je
hydroxychlorochin
neucinny

kortikoidy aktivni systémové

onemocneni
DMARD:s - biologicka terapie

baricitinib, inhibitory pokud je ostatni lé¢ba
IL.-6 neucinna
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nek nastupuje s casovym odstupem, ale pretrvava
po ur¢itou dobu i po jejich vysazeni. Nejvétsim
omezenim jsou vedlejsi ucinky lécby. Volba terapie
zavisi na aktivité onemocnéni a postizeni organo-
vého systému. U mirnych forem a v téhotenstvi
je doporucovan hydroxychlorochin pro relativné
nezdvazné nezadouci Ucinky. Lécba aktivniho one-
mocnéni je obvykle zahdjena methotrexatem,
ev. v kombinaci s kortikoidy, pfi kontraindikaci se
vyuziva leflunomid nebo sulfasalazin. Biologicka
lé¢ba je podle klinickych studif ticinnd v kombinaci
s methotrexdtem, napt. tsDMARDs (baricitinib)
nebo inhibitory IL-6.

Soucasti 1é¢by u pacientl s revmatoidni ar-
tritidou jsou stale systémové kortikoidy, urcené
zejména na preklenuti obdobi do nastupu ucin-
ku DMARD:s. Pred pldnovanou nitroo¢ni operaci
u pacientd doporucujeme navysit lécbu korti-
koidy pfiblizné 37 dnf pfed vykonem na davku
0,3-0,5 mg/kg/den u prednisonu. Peroperacné
|ze podat metylprednizolon intraven6zné, hyd-
rokortizon intramuskuldrné nebo kortikoid apli-
kovat lokéIné (subkonjunktivalné, pod Tenonovu
fascii ¢i periokuldrné). Po vykonu se perordini
dévka snizuje dle klinického ndlezu na davku
udrzovaci nebo se kortikoidy zcela vysadi (8).

Kortikoidy maji nizkou toxicitu, nicméné
nezadouci Ucinky se vyskytujf ¢asto, a to v za-
vislosti na druhu léciva, ddvce a délce podavani.
Dlouhodoba [é¢ba lokaInimi i systémovymi kor-
tikoidy md kataraktogennf Ucinky a u nékterych
pacientd mze zvysit nitroo¢ni tlak (steroidnf
glaukom). Pfi dlouhodobé kortikoterapii je nutné
monitorovat nezadouci Ucinky lécby. Vhodné
jsou pravidelné krevni odbéry (krevni obraz a di-
ferencialni rozpocet leukocytl, jaterni a ledvinné
funkce, glykemie, ionty, cholesterol), vysetfeni
moci, kontroly krevniho tlaku a také vysetieni
denzitometrie pro riziko osteoporézy.

Spondyloartritidy

Jsou skupinou zanétlivych revmatickych
onemocnéni, které majf fadu spole¢nych ry-
s, napfiklad casty nalez pozitivity antigenu
HLA B27, sakroiliitida ¢i spondylitida, perifernf
oligoartritida a ¢asté mimoskeletaInf postizeni,
kam patfi manifestace gastrointestinalni, o¢nf
a kardidIni. Nejvetsi skupinou je ankylozujici
spondylitida, dale psoriaticka artritida, reak-
tivni artritida, enteropaticka artritida u idiopa-
tickych stfevnich zanétl a nediferencované
spondyloartritidy.

Tab. 3. Prehled,chorobu modifikujicich antirevmatickych léki” (disease modifying anti-rheumatic drugs,
DMARDs) pouzivanych v terapii autoimunitnich onemocnéni naptic obory

Lék

‘ Mechanismus tcinku

csDMARDs - konvencni syntetické

antimalarika (chlorochin/hydroxychlorochin)

inhibice IL-1, indukce apoptdzy zanétlivych bunék

sulfasalazin suprese IL-1 a TNFa, indukce apoptdzy zanétlivych
bunék

methotrexat antimetabolit — inhibice metabolismu purinu

leflunomid inhibice syntézy pyrimidinu

cyklosporin A

kalcineurinovy inhibitor

azathioprin

antimetabolit — inhibice metabolismu purinu

mykofenolat mofetil

antimetabolit — inhibice metabolismu purinu

cyklofosfamid alkyla¢ni cytostatikum
tsDMARDs - cilené syntetické

tofacitinib inhibitor Janus kinazy
baricitinib inhibitor Janus kinazy
bDMARD:s - biologické

adalimumab

infliximab

golimumab anti-TNF alfa
etanercept

certolizumab

anakinra/canakinumab )

gevokizumab anti-iL]

daclizumab anti-IL2

tocilizumab )

sarilumab ant-ILo
secukinumab anti-IL17

rituximab anti-CD20
alemtuzumab anti-CD52

interferon alfa 2a, 2b

pegylovany interferon alfa 2b interferony

interferon beta

intravendzni imunoglobuliny

snizuje tvorbu imunoglobulind a imunokomplext

abatacept

inhibuje aktivitu T lymfocytd

Ankylozujici spondylitida mé typicky projev
sakroiliitidy s charakteristickymi rentgenovy-
mi zménami. Manifestuje se bolesti v zddech
a ztuhlosti s omezenym rozvijenim pétefe.

Lécha rezimova i farmakologicka je multidis-
ciplinarni, koordinovana zpravidla revmatologem.
Jsou vyuzivany NSA, systémoveé kortikoidy jsou
doporuceny pouze u mimokloubnich projev(, ze
syntetickych DMARD:s jsou v klinickych studiich
popsany pozitivni Ucinky pouze u sulfasalazinu.
Z biologickych DMARD:s je ve studiich dokumen-
tovan ucinek inhibitort TNFa a inhibitort IL-17 (6).

Akutni predni uveitida (obr. 3) je nejcastéjsi
ocni manifestaci u spondyloartritid, postihuje
25-30 9% pacientl s ankylozujici spondylitidou.
Zanét typicky probihd jednostranné, stfidave
postihuje obé oci. Aktivita nitroocniho zanétu
nemusf korelovat s aktivitou celkového onemoc-
néni. O¢ni postizeni se manifestuje bolesti oka
pfi akomodaci, zarudnutim spojivky, svetlopla-
chosti a zhorSenim vizu (9).
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V akutni fazi zanétu se aplikuji lokdIni korti-
koidy (dexametazon) se silnym Ucinkem v kap-
kach kazdych 30 minut, na noc 1% dexame-
tazonova mast. Lokalné aplikované kortikoidy
dobre pronikaji do pfedniho segmentu oka. Pfi
zklidnéni pfednf uveitidy prodluzujeme intervaly
mezi ddvkami a v prlbéhu nékolika tydnu je
postupné vysazujeme.

Obr. 3. Zneokrouhlend zornice v ddsledku sristd
duhovky s ¢ockou (zadni synechie) po probéhlé
zadni uveitidé
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Soucasti [é¢by predni uveitidy jsou mydriati-
ka a cykloplegika. Vyznamné snizuji dyskomfort
pacienta tim, Ze uvolnujf spazmus cilidrniho svalu
a sfinkteru zornice, dale také zabranuji tvorbé
zadnich synechif a snizuji intenzitu zanétlivych
projev( v pfedni komore. Vhodny preparét se voli
podle intenzity a délky trvani mydridzy. V akutnf
fazi u uveitid s vyraznou aktivitou zanétu je nékdy
nezbytna subkonjunktivalni aplikace adrenoko-
kainu k dosazeni mydridzy a pferusenfzadnich sy-
nechii (0,2 ml dexametazonu + 0,2 ml adrenalinu
+ 0,2 ml kokainu), dexametazon snizuje aktivitu
uveitidy. S opatrnostf indikujeme mydriatika u pa-
cientU s kardiovaskuldrnimi chorobami.

PYi vyrazné aktivité uveitidy v zacatku one-
mocneni doporucujeme podani perorélnich
jsou kontraindikovany u pacient( s choroba-
mi gastrointestinalniho traktu (eroze, ulcerace),
mohou zhorsit renalni funkce, zvysit krvacivost
a také zvysuji riziko kardiovaskularnich a cerebro-
vaskularnich pfihod.

U malé ¢asti pacientl akutni onemocnéni
prechazi do chronické formy, kterd je témér vzdy
komplikovéna kataraktou, sekundarnim glauko-
mem a cystoidnim makuldrnim edémem. V lécbé
chronické predni uveitidy jsou podavany lokdlné
nejslabsi kortikoidy, které snizuji aktivitu onemoc-
néni. U chronického zanétu je dllezitd spolupréce
s revmatologem, ktery indikuje ¢i posiluje lé¢bu
DMARDs na zékladé uveitidy nedostatecné rea-
gujici na lokdIni protizénétlivou terapii.

Dalsimiocnimi projevy u spondyloartritid jsou
episkleritida, méné casto skleritida. Episkleritida
je nejcastejsi o¢ni manifestaci nespecifickych
stfevnich zanétd. Episkleritida postihuje povr-
chové vrstvy, v 1é¢bé jsou Ucinné chlazené umélé
slzy, lokéalné kortikoidy na 1 az 2 tydny, pripadné
celkove NSA. U skleritidy je zanét lokalizovan
také v hlubsich vrstvach a zpravidla vyZaduje
systémovou terapii NSA, kortikoidy ¢i DMARDs.

Sarkoidoza

Multisystémové granulomatézni onemoc-
néni nejasné etiologie. Nejcastéji jsou postize-
ny plice, lymfatické uzliny a kiize. O¢ni projevy
jsou pfitomné u 25 az 60 % pacientd, ve 30 %
jsou o¢nf priznaky prvni manifestaci sarkoidézy.
Nejcasteji probihajf chronicky, méné ¢asto akut-
né u systémoveé formy sarkoiddzy. O¢ni projevy
jsou pestré, granulomatozni pfedni uveitida, in-
termedialni uveitida, zadni uveitida, vaskulitida ¢i
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panuveitida, u nékterych pacientl jsou pfitomny
granulomy spojivky a postizeni slzné zlazy.

Diagndza je nej¢astéji stanovena na zaklade
typickych o¢nich projevd, v pfipadé granulomd
na spojivce je mozné provést biopsii. Plicni vy-
Setfeni potvrdi diagndzu sarkoiddzy z nalezu
granulomU z biopsie plic ¢ mediastinalnich lym-
fatickych uzlin. Castym ndlezem u pacient( se
sarkoidézou je bilaterdIni hilové lymfadenopatie.

Lécba lokalnimi kortikoidy a mydriatiky je
vetsinou dostacujici u predni uveitidy, v pripade
zadnf uveitidy jsou indikovany systémové korti-
koidy, pfipadné v kombinaci s methotrexdtem ¢i
azathioprinem (8).

Juvenilni idiopaticka artritida

Onemocnéni postihuje déti a mladistvé
do 16 let véku. Divky jsou postizeny 4x Castéji
nez chlapci. Chronické onemocnéni postihu-
jici klouby je ¢asto asociovano s chronickou
pfedni uveitidou. Aktivita uveitidy nemusi
korelovat s aktivitou celkového onemocnént.
Predni uveitida ¢asto probihad asymptoma-
ticky na bledém oku. Postizen( je vétsinou
oboustranné, ¢asto asymetrické. Pokles vizu
byva v disledku komplikaci: ukladani vépe-
natych solf v rohovce (zonuldrni keratopatie),
sristy duhovky s ¢ockou (zadni synechie),
katarakta, sekundarni glaukom, cystoidni
makularni edém sitnice, vzacnéji edém pa-
pily zrakového nervu.

Lokalni 1é¢ba vyuziva nejslabsi kortikoidy,
které snizuji zanét. Volba prepardtu zavisi na
protizanétlivém ucinku a prdniku do predni
komory (tabulka 4), ¢etnost aplikace na ty-
pu a intenzité zanétu (9). Soucasti [é¢by jsou
mydriatika.

Celkova Ié¢ba je vedena détskym revmato-
logem. Z o¢niindikace je systémova lécba indi-
kovana pfi predni uveitidé nereagujici na lokalni
terapii a/nebo pfi komplikacich uveitidy. Lékem
volby je methotrexat, déle mykofenolat mofetil,
velmi dobré zkusenosti jsou s Iéky ze skupiny
anti-TNF alfa, zejména adalimumabem (10, 11).

Tab. 4. Kortikoidy pro lokdlIni terapii

protizanétli- | prinik do
vy efekt predni
komory
fluorometolon 1 1
prednizolon 4 3az4
hydrokortizon 1 4
dexametazon 26 2az3
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Roztrousena skleroza
mozkomisni

Toto autoimunitni onemocnéni centrdlniho
nervového systému zpUsobuje demyelinizaci
mozku, zrakového nervu a michy a vede postup-
né ke ztraté axonl a neurologickému deficitu.
O¢&nimi projevy roztrousené sklerézy mozkomisni
(RS) jsou neuritida zrakového nervu nebo uveiti-
da. U nékterych pacientl jsou piftomny kmenové
neurologické pfiznaky, nystagmus nebo diplopie.
O¢ni projevy mohou byt prvni manifestaci one-
mocnéni, proto je dllezitd anamnéza piipadnych
senzitivnich, motorickych a senzorickych deficitd.
V pifpadé podezieni na diagndzu RS je pacient
odeslan na neurologické vysetfeni véetné pro-
vedeni magnetické rezonance mozku a michy.

Neuritida zrakového nervu je u pacientt
s RS nejcastéji retrobulbarni (obr. 4), kdy se
demyeliniza¢nf plaka nachazi za odstupem
zrakového nervu z oka. V klinickém obraze
dominuje porucha centralniho vidéni, po-
rucha barvocitu a kontrastnf citlivosti, mtze
byt pfitomna bolest za okem pfi pohybu oka
zpUsobend napinanim pochev zrakového ner-
vu edémem v okoli plaky. Oftalmolog zjistuje
poruchu zornicovych reakci.

Lécba je vedena ve spolupraci s neurolo-
gem, ktery indikuje systémovou terapii (kor-

Obr. 4. Atrofie terce zrakového nervu a vypady
zorného pole na perimetru u pacienta s RS po pro-
behlé retrobulbdrni neuritidé zrakového nervu vievo
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tikoidy, DMARDs: interferon beta, glatiramer
acetat, natalizumab, mitoxantron, teriflunomid,
azathioprin, cyklofosfamid, methotrexat). Ataka
retrobulbdrnf neuritidy vyzaduje pulzy me-
tylprednisolonu v celkové davce 3az5g (10, 12).

Uveitida se vyskytuje u pacientd s RS 10x
¢astéji nez u bézné populace. Uveitida mU-
7e byt zadni' s projevy vaskulitidy na sitnici
(obr. 5), intermedidlni s nalezem ve sklivci nebo
predni (postihujici duhovku). V 1é¢bé predni
uveitidy se uplatnuji lokaInf kortikoidy a my-
driatika, které pronikaji zejména do prednf
komory. U ostatnich typ0 uveitid je indiko-
vdna systémova terapie, v Uvodu nejcastéji
kortikoidy, dale lé¢ba DMARDs vedend neu-
rologem.

Obr. 5. Vaskulitida s krvdcenim do sklivce u pa-
cienta s RS

Obr. 6. Edém terce zrakového nervu u pacienta
s tempordIni arteriitidou, na perimetru jsou zbytky
zorného pole tempordiné

Temporalni arteriitida
(arteriiticka predni

ischemie optického nervu,
obrovskobunécna arteriitida,
Hortonova nemoc)

Systémova vaskulitida postihuje stfedné velké
az velké arterie, zvIasté a. temporalis superficialis,
a.ophthalmica, aa. ciliares posteriores a proximal-
nf Cast a. vertebralis. Onemocnén( postihuje vétsi-
nou osoby starsf 50 let véku. Celkové pifznaky jsou
bolesti hlavy, bolesti pfi zvykani, Unava, hubnuti,
bolest svall a kloubU, deprese, horecka, no¢ni
poceni, z o¢nich pfiznakd je to nadhly a vyrazny,
vetsinou jednostranny pokles vidéni. Pri klinic-
kém vysetfenf nachazime edém papily zrakového
nervu v dUsledku okluze zadnich cilidrnich arterif
(obr. 6), a také zdufelou, bolestivou a tortudzni
a. temporalis superficialis a vysoké zanétlivé pa-
rametry vcetné sedimentace erytrocytd, kterd
je snadno dostupnym diagnostickym testem.
V soucasné dobé se biopsie a. temporalis nahra-
zuje ultrazvukovym vysetfenim, které prokazuje
zanétlivé zdufenf stény arterie.

Intravenozni 1écba metylprednisolonem by
méla byt zahdjena co nejdfive pro rychlé ireverzi-
bilni zhorSovani vizu a vzhledem k moznym Zivot
ohrozujicim kardiovaskularnim komplikacim. Lécba
nizkymi davkami kortikoidU je ¢asto celozivotni,
nékdy v kombinaci s methotrexatem, coz umoz-
nuje snizit davku kortikoidd. Z biologickych 1éki je
Ucinny tocilizumab (6). Vedle celoZivotni monito-
race sedimentace erytrocytl je nutné pravidelné
sledovat mozné nezadouci Ucinky lécby (13, 14, 15).

Pfibuznym onemocnénim je polymyalgia
rheumatica, pro kterou je typické ztuhlost a bo-
lest krku a ramen, 30 % pacientldl ma zaroven
velkobunécnou arteriitidu. O¢nimi projevy je
nejcastéji skleritida a uveitida (16).

Granulomatoéza
s polyangiitidou

Klinickd jednotka patfici mezi ANCA asocio-
vané vaskulitidy je vzécna rychle progredujici
vaskulitida s tvorbou nekrotizujicich granulom.
Nejcastéji se onemocnén( projevuje postizenim
hornich cest dychacich (sinusitida), plic a ledvin.
O¢ni manifestace je u 30 % pacientd, nejcasteji je
postizena skléra (skleritida), ronovka (keratitida/
sklerokeratitida), granulomy mohou utlacovat
struktury v orbité, mtze byt pfitomna vaskuli-
tida retindlnich cév. Skleritida je velmi bolestiva,
pii téZkém prdbéhu je komplikovana cystoidnim
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makuldrnim edémem sitnice. U nékterych pacien-
td jsou pfitomny granulomatézni masy v orbité,
které mohou vést k omezené pohyblivosti bulbd
a kdiplopii, nebo utlacovat struktury orbity véetné
zrakového nervu, nezfidka je piftomen nepohybli-
vy bulbus. Pacienti maji pozitivni ANCA protilatky.
Lécba je vedena ve spolupraci s osetfuji-
c/m lékafem (nefrolog, pneumolog, imunolog,
otolaryngolog). Lokdlni Ié¢ba je malo ucinna,
pfi aktivité onemocnén( je vyZzadovéna agre-
sivni imunosupresivn{ 1é¢ba. Kortikoidy spolu
s cyklofosfamidem podéavané v pulznim rezimu
jsou lékem volby v indukéni fazi a pfi velkém
relapsu onemocnéni. Uto¢né davky se snizuiji
podle klinickych projevd zanétu, udrzovaci dav-
ka je ponechana dlouhodobé. V udrzovaci fazi
je ucinna kombinace kortikoidl s rituximabem,
azathioprinem nebo methotrexatem. Bez lécby
nemocni umiraji do 2 let na rendlni selhani (10).
Relapsy se objevuji az u 50 % nemocnych (6).

Systémovy lupus
erythematodes

Systémové onemocnéni charakterizované
hyperaktivitou B lymfocytl s nadprodukci or-
ganove nespecifickych protildtek. Onemocnént
ma sirokou skalu klinickych projevi: postizent
ledvin, kloubU, kiize (motylovity exantém v ob-
liceji), centralniho nervového systému (CNS), plic,
kardiovaskularniho systému ¢i gastrointestinal-
niho traktu. Oko je postizeno asi v 1/3 pfipadd,
nejcastéjsim projevem je sekundérni Sjogrendv
syndrom a retinopatie (vatovita lozZiska, hemo-
ragie, nepravidelny kalibr cév, obr. 7), postizen
mUze byt zrakovy nerv (neuritida i ischemicka
neuropatie), rohovka (periferni ztenceni — peri-
fernf ulcerujici keratitida) nebo skléra (skleritida).
Z3kladem diagnostiky je detekce protilatek: ANA,
dsDNA, ENA, ANCA, vysetfeni komplementu.

Pacienti jsou v péci revmatologa nebo nefro-
loga. Mirné formy nebo remitujici onemocnéni
muze byt ponechdno bez lécby. V1é¢bé se uplat-
nuji NSA a DMARDs (antimalarika — hydroxychlo-

Obr. 7. Retinopatie u pacienta se SLE
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rochin, imunosupresiva: methotrexat, azathioprin,
mykofenoldt mofetil, u tézké glomerulonefritidy
a zadvaznych organovych komplikaci cyklofosfa-
mid), déle kortikoidy a intravendzniimunoglobuli-
ny. Lé¢ha intravendznimi imunoglobuliny (VIG) se
pouziva u organovych komplikaci a u vaskulitidy,
predpoklada se, Ze snizuji tvorbu imunoglobulinG
a pocetimunokomplexd, presto neni mechanis-
mus ucinku pfesné zndm. Vyhodou IVIG je, Ze na
rozdil od kortikoidU a imunosupresiv nesnizuji
imunitu a maji vyznamné nizsi riziko infekénich
komplikaci (10, 17). Z biologickych DMARDs jsou
vyuzivany monoklonalnf protilatky proti B lymfo-
cytlim - belimumab a rituximab (6).

Vogtav-Koyanagiho-Haradlv
syndrom (VKH syndrom)

Z3avazna oboustranna granulomatézni
panuveitida projevujici se multifokalnim se-
roznim odchlipenim sitnice, edémem papily
zrakového nervu a zkalenim sklivce (vitritidou).
Extraokuldrni pfiznaky jsou bolesti hlavy, za-
vrat, meningealni drdzdéni, porucha sluchu,
poliéza (bilé okrsky vlast nebo fas), vilitigo.
V prodromalni fazi maji pacienti chfipkové
priznaky. Kombinované postizeni oka, ucha,
k@ize a CNS predstavuje kompletni VKH syn-
drom. Nejcastéji jsou postizeni Asiati, Hispanci
a Indidni. V nasem geografickém pasmu se
Castéji setkdvame s neurologickym postizenim
a zadnf uveitidou — nekompletni (Harad@v)
syndrom (obr. 8). Pfedpokldda se autoimunitni
reakce proti tkdnfm obsahujicim melanocyty -
oci, vnitfni ucho, kize, vlasy, meningy. Diagnéza
je klinickd, pokud jsou splnény 3 ze 4 pfiznaku:
1. bilateralnf pfedni uveitida, 2. zadnf uveitida, 3.
neurologické pfiznaky, 4. kozni pfiznaky.

Prognodza videni je dobrd, pokud je agresiv-
ni 1écba v akutni fazi zahajena vcas. Zpocatku
jsou aplikovany pulzy metylprednizolonu, né-
slednd imunosupresivni, ev. biologicka terapie
je dlouhodoba (18).

Relabuijici polychondritida
Vzdcné multiorgdnové onemocnéni, posti-
hujici tkdné s vysokym obsahem proteoglyka-
nl a chrupavku, zejména v usnim boltci, nosni
chrupavku, tracheobronchialnf strom a pojivo-
vou tkan srdce. V klinickém obraze je bolestivé
zdureni a deformity usniho boltce, zivot ohro-
zujicf je postizeni dychaciho systému a srdce.
Je ¢asto asociovana s jinymi revmatologickymi

www.klinickafarmakologie.cz

HLAVNITEMA (

LECBA OCNICH PROJEVD IMUNITNE PODMINENYCH ZANETLIVYCH ONEMOCNENI

chorobami. Diagnéza je stanovena na zakladé
klinického nélezu.

Oc¢ni manifestace je u 60 % pacientd, nic-
méneé casto jen mirného stupné. Nejcastéji se
vyskytuje vaskulitida sitnicovych cév, postizeni
rohovky, uveitida, postizeni skléry ¢i episkléry
(skleritida/episkleritida).

Lécba zavisi na klinickém obraze, tizi zanétu
a orgdnové manifestaci. U mirnych forem vyu-
zfvdme NSA, u ostatnich postupné kortikoidy
a DMARDs umoznuijici snizit davky kortikoidl
(methotrexat, azathioprin, cyklosporin A, leflu-
nomid, mykofenoldt mofetil, cyklofosfamid).
Biologicka terapie v Cele s inhibitory TNFa (ze-
jména adalimumab), dle tocilizumab, anakinra,

rituximab a abatacept (19).

Tubulointersticialni nefritida
a uveitida (TINU syndrom)

Vzécné okulorendini onemocnéni, v etiolo-
gii se pfedpokladaji imunitni mechanismy, které
mohou byt vyvoldny Iéky nebo infekci, zaroven
byly identifikovany haplotypy asociované s one-
mocnénim. Vétsinou postihuje mladistvé kolem
15 let véku. V klinickém nalezu je pfftomna vetsi-
nou oboustranna mirnd chronicka negranulo-
matézni predni uveitida projevujici se spojivko-
vou injekct, bolestfa zhorsenim vizu. Z celkovych
piiznakl se vyskytuje horecka, hubnuti, myalgie,
artralgie, vyrazka. Laboratornf vysetfeni prokédze
zvysené hodnoty sérového kreatininu a zvysenou
hodnotu 32 mikroglobulinu v moci, mize byt
pfftomna proteinurie, hematurie, pyurie, glykosu-
rie. Akutni rendini selhdni maze byt pfitomno u 10
az 15 % pacientU. Lokalni o¢ni terapie zahrnuje
kortikoidy a mydriatika, celkova lé¢ba kortikoidy je
vedena pediatrem a ma vysokou Uspésnost (20).

Morbus Behcet

Je systémova okluzivni vaskulitida posti-
hujici typicky muze z oblasti Sttedozemniho
mofe ¢i ze Stfedniho a Dalného vychodu.
Etiologie je nejasna, je zndma asociace s anti-
genem HLA B5 ¢i HLA B51. Diagndza je klinic-
kd, pacienti maji afty v dutiné Ustnf, ulcerace
na genitalu, nitroo¢ni zanét, kozni [éze nebo
pozitivni test patergie. O¢ni projevy jsou pred-
ni uveitida, bunécné zkalenf sklivce (vitritida)
nebo okluzivni vaskulitida.

V [é¢bé predni uveitidy se uplatrujf lokaIni
kortikoidy, v Ié¢bé zadniho segmentu je indiko-
vana kombinovana imunosuprese (8).
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Komplikace nitroo¢nich zanéti

Katarakta a glaukom jsou nejcastéjsimi kom-
plikacemi nitrooc¢nich zanétd. U zanétd s vysokou
aktivitou a chronickych zanétl se vyskytuj témer
u vdech pacientl. Katarakta vyzaduje operacni
feSenia provadi se 2-3 mésice po zklidnénfzanétu.
Glaukom je zpocatku léc¢en farmakologicky, z anti-
glaukomatik jsou lékem volby lokalni betablo-
kétory nebo analoga prostaglandind, pfipadné
inhibitory karboanhydrdzy. Pokud neni nitroo¢ni
tlak kompenzovan lokéIni terapii, je doporucena
antiglaukomova filtracni operace. Zavaznou kom-
plikacije cystoidni makularni edém, coz je edém
v centralni oblasti sitnice v dlsledku protrahované-
ho prbéhu nitroocniho zanétu zhorsujici centralni
zrakovou ostrost. Chronicky edém v makule (trvajict
déle nez 6 mésictl) zplsobuije ireverzibilni zmény
na sitnici s trvalym zhorsenim vizu. V ¢asnych fa-
zich v 1é¢bé pouzivdme lokalné NSA (diklofenak,
bromfenak nebo nepafenak). Pokud je o¢ni nélez
bez aktivity zanétu, jsou dobré zkusenosti s kom-
binacf lokalnich NSA se systémoveé podavanym
lékem obsahujicim escin.

Obr. 8. Barevnd fotografie a autofluorescence
sitnice na levém oku zobrazuji ohraniceni serézniho
odchlipenti sitnice, které se Iépe zobrazuje na fezu
z optické koherencni tomogratfie
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U rezistentnich edém je indikovana kortiko-
terapie, metodou volby jsou intravendzni pulzy
metylprednizolonu, periokularni injekce nebo ni-
troocni aplikace. Pro periokuldrni podani (parabul-
barni ¢i subtenonskd injekce) volime betametazon
(rychly ndstup), metylprednizolon nebo triamcino-
lon (pozvolngjsi nastup ucinku), k nitroocni aplikaci
pak implantat s dexametazonem.

Pokud volime systémovou kortikoterapii,
vetdinou zahajime Iécbu tfemi pulzy metylpred-
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