
235ČESKÁ A SLOVENSKÁ OFTALMOLOGIE5/2019 235

Krásný J.1, Eckchlager T.2, Smetana K.3, 
Šach J.4, Šubrtová H.5 

1Oční klinika FN Královské Vinohrady 
a 3. LF UK, Praha
Přednosta: prof. MUDr. P. Kuchynka, 
CSc.
2Dětská onkologická klinika FN Motol 
a 2. LF UK, Praha
Přednosta: prof. MUDr. J. Starý, DrSc.
3Ústav hematologie a krevní transfuze
Ředitel: prof. MUDr. P. Cetkovský, 
Ph.D.
4Ústav patologie, FN Královské 
Vinohrady a 3. LF UK, Praha
Přednosta: prof. MUDr. R. Matěj, 
Ph.D.
5Hematologická klinika FN Královské 
Vinohrady a 3. LF UK, Praha
Přednosta: prof. MUDr.T. Kozák, Ph.D, 
MBA

První část studie byla podpořena 
projektem IGA 1152-3

Autoři práce prohlašují, že vznik 
a téma odborného sdělení a jeho 
zveřejnění není ve střetu zájmů a není 
podpořeno žádnou farmaceutickou 
firmou.

MUDr. Jan Krásný 
Oční klinika FNKV 
Šrobárova 50
100 34 Praha 10
jan.krasny@fnkv.cz

Do redakce doručeno dne: 5. 9. 2019
Do tisku přijato dne: 30. 10. 2019

SOUBORNÁ PRÁCE

DLOUHODOBÉ SLEDOVÁNÍ 
PACIENTŮ SE SYMPATICKOU 
OFTALMIÍ Z DIAGNOSTICKO 
LÉČEBNÉHO POHLEDU. 
LITERÁRNÍ PŘEHLED

SOUHRN
Cíl: Zhodnotit možnosti diagnosticko-léčebného postupů u sympatické 

oftalmie (SO) ve srovnání s literárními podklady.
Teoretický podklad: SO je oční zánět autoimunitní povahy, charakteri-

zovaný disbalancí subpopulací lymfocytů v rámci IV. typu přecitlivělosti.
Metodika: Do souboru vyšetření SO zahrnující humorální a  buněčnou 

imunitu byl zařazen nukleolární test (NT), hodnotící aktuální stav biosyn-
tetické aktivace lymfocytů v  organismu podle morfologie jadérka dané 
aktivitou transkripce RNA. Kromě klasického histologického vyšetření 
byla jednou provedena i imunohistochemická verifikace SO pro stanovení 
subpopulací lymfocytů v enukleovaném bulbu.

Materiál: V rámci dvou studií v letech 1979 až 1994 a 1999 až 2017 bylo 
sledováno a  léčeno celkově 5 pacientů mužského pohlaví se SO, která 
vznikla čtyřikrát po perforačním poranění a  jednou po lensektomii s vi-
trektomií. Věk vzniku SO se pohyboval mezi 4 až 24 let (průměr 12 let). 
SO vznikla za 10 dnů až 3 měsíce (průměr 1,7 měsíce) po inzultu. U všech 
se objevil relaps onemocnění v  rozmezí 3 měsíců až 38 let (průměr 15 
let). Další dva pacienti s SO byli jen konsiliárně vyšetřeni, 16letý chlapec 
pro relaps SO po extrakci katarakty a  71-letá žena pro SO vzniklou po 
lensektomii s vitrektomii. Současně byla vyšetřena a porovnána skupina 
19 nemocných s jinými typy uveitid. U 16 nemocných (z toho u 13 mužů 
a chlapců) fakoantigenní uveitidy vznikly po úrazech (perforace a kontu-
ze). U  dalších třech pacientů (mladé ženy) se po enukleaci dolorózního 
bulbu s uveitidou II. či. III. typu přecitlivělosti zklidnila sekundární uvei-
tida na druhém oku bez změny celkové imunosupresivní terapie a ovliv-
nění NT. 

Výsledky: Z komplexu provedených imunologických vyšetření byly pro-
kázány změny u SO v hodnotách aktivních lymfocytů periferní krve. U SO 
byl počet aktivních lymfocytů zvýšen na rozdíl od fakoantigenních uvei-
tid. Mezi oběma skupinami uveitid byl zjištěn u NT statisticky významný 
rozdíl (p = 0,0134). Diagnózy byly histologicky verifikovány (5 bulbů s SO 
a 7 bulbů s uveitidami nesoucitné etiologie), což bylo pro diagnostickou 
rozvahu zásadní. Imunohistochemické vyšetření potvrdilo přítomnost 
jednotlivých subpopulací T-lymfocytů, makrofágů a  také B-lymfocytů. 
Základem imunosupresivní léčby v  počátku byla kombinace prednisonu 
a azathioprinu, později účinnou terapii představoval cyklosporin. 

Závěr: NT upozorňuje na aktuální zvýšenou aktivaci lymfocytů bez roz-
dílu na zastoupení subpopulací a  jejich absolutní počet v  mechanismu 
uveitidy u  IV. typu přecitlivělosti. Imunosupresivní terapie tuto aktivaci 
zásadně ovlivňuje poklesem hodnot, především u SO, ale i uveitid dalších 
typů přecitlivělosti. Imunohistochemické vyšetření prokazuje různé za-
stoupení jednotlivých typů lymfocytů podle stadia SO.

Klíčová slova: sympatická oftalmie, fakoantigenní uveitida, funkční akti-
vita lymfocytů, imunosupresivní terapie, transkripce RNA
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SUMMARY
THE LONG-TERM MONITORING OF SYMPATHETIC 
OPHTHALMIA IN THE DIAGNOSTIC AND TERAPEUTIC 
VIEW. REVIEW DEPARTMENT OF OPHTHALMOLOGY

Aim: To evaluate options of diagnostic and therapeutic procedures of 
sympathetic ophthalmia (SO) compared with literature data.

Backgroud: SO is an ocular autoimmune disease. It is characterized by 
disbalance in the imunoregulatory T-subsets within cell mediated immune 
response. 

 Methods: File examination of SO by evaluation humoral and cellular 
immunity was ranked nukleolar test (NT). It evaulates the current status 
of lymphocyte activation based on the nucleolar morphology and RNA 
transcription aktivity. The classical histological examination was supported 
by immunohistochemical analysis of lymphocytic subpopulations in the 
eyeball enucleated for. SO in one case. 

Material: Five boys and men overall were monitored and treated in two 
studies from 1979 to 1994 and from 1999 to 2017 with SO In four cases it 
was subsequent after penetrating injuries and once after lensectomy with 
vitrectomy. The age of patients in the time of onset of SO was between 4 and 
24 years (average 12 years). The time interval between insult and onset of 
SO varied between 10 days and 3 months (average 1.7 months). The relaps 
of disease appeared in the all cases in the time interval from 3 months to 
38 years (average 15 years). Another two patients with SO were examined 
only in consultation: 16 years old boy with relaps of SO after cataract 
extraction and 71 years old women with SO subsequent after lensectomy 
and vitrectomy. There was examined and compared group of 19 patients 
with other types of uveitis in the same time. The lens-associated uveitis 
were caused after ocular contusion and penetrating eye injury in 16 patients 
(13 male patients). In another three cases (young women) with uveitid 
underlined by II. or III. type of hypersenzitivity the enucleation of dolorous 
eyeball calmed down the secondary uveitis on their second eye without any 
change of immunosupressive treatment and without change in NT. 

Results: There  were changes in the complex immunological laboratory 
tests results in the SO cases in the counts of activated lymphocytes in the 
peripheral blood. The count of activated lymphocytes was increased in SO 
cases unlike in lens-associated uveitis. There was detected in NT statistically 
significant difference (p = 0,0134) between the two groups of uveitis. The 
histological examination (5 eyes with SO and 7 eyes without sympathetic 
uveitis) confirmed the diagnoses, supporting basically the clinical 
diagnosis. The immunohistochemical examination corfirmed the presence 
of populations of T-lymphocytes, macrophages and also B-lymphocytes. 
A basis of immunosuppressive therapy was the combination of prednisone 
and azathioprin at the first time. Effective therapy featured cyklosporine 
later. 

Conclusion: The nucleolar test of lymphocytes draws attention of their 
up-to-day increased activity without the diferentiation of subpopulations 
and their absolute number increase related to the current activation 
of type IV. hypersensitivity (cell-mediated) in uveitis mechanism. The 
immunosupressive therapy calmes down this activation predominantly in 
SO, but also in other case sof uveitis with different types of hypersensivity. 
The immunohistochemical examination illustrates different presence of 
lymphocytic types according to the stage of SO. 

Key Words: Sympathetic Ophthalmia, Functional Lymphocytes Activity, 
Immunosuppressive Therapy, Lens-Associated Uveitis, Transcription of 
RNA

Čes. a slov. Oftal., 75, 2019, No.5, p. 235-248
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ÚVOD

Soucitné onemocnění - ophthalmia sympatica (SO) je bi-
laterální difúzní granulomatózní uveitida. Po poranění uve-
ální tkáně v  rámci úrazu, vlastního operačního výkonu či 
následkem dalších léčebných postupů vzniká zánět na oku 
tzv. sympatizujícím podle akademika Kurze (exciting and 
initiating eye –  podle anglosaské literatury) a  v  časovém 
odstupu se objeví uveitida i  na dosud zdravém oku, tzv. 
sympatizovaném (sympatizing eye) [47]. Do jeho charak-
teristického obrazu patří špekovité precipitáty na endotelu 
(Obrázek 1B) a žlutavě-bílé nodulární léze cévnatky ozna-
čované jako Dalenovy-Fuchsovy (F-D) noduly (Obrázek 1C) 
[14], jejichž četnost se pohybuje v 25 % až 35 % [51]. SO 
patří svým mechanismem mezi choroby IV. typu přecitli-
vělosti, tzv. reakce zprostředkovaná buňkami (CMI - Cell 
Mediated Immune Response). Senzibilizovaný lymfocyt po 
setkání s  antigenem (uvažuje se o  nejméně třech) začne 
produkovat mediátory, interleukiny. Tyto nízkomoleku-
lární peptidy působí na další lymfocyty či buňky schopné 
předávání informací pro příslušnou imunitní reakci. Mezi 
nimi zvlášť důležitou roli hrají dva faktory, a  to inhibující 
makrofágy a aktivující makrofágy. Ty potom atakují cévní 
stěnu a spolu s různými subpopulacemi lymfocytů včetně 
NK (Natural Killers - přirození zabíječi) buněk pronikajících 
do uveálního parenchymu (Obrázek 1A) spolu s  dalšími 
buňkami imunitní reakce. V další fázi následuje vytváření 
obrovských epiteloidních buněk a  inhibice granulocytů. 
Stimulace lymfocytů pod vlivem interleukinů vede v  ko-
nečné fázi k poškození nitroočních tkání, hlavně uvey a sít-

nice, a to lymfotoxinem nebo kontaktní cytolýzou [34,47]. 
Lymfotoxin představuje jeden z  cytokinů: TNF-beta s  ne-
krotizujícím efektem potlačující růst buněk, zároveň s pro-
tizánětlivým efektem a kontaktní cytolýza je potom nespe-
cifickou imunitní odpovědí přítomných NK buněk vedoucí 
osmotické lýze cílových buněk [26].

Dlouhodobé sledování SO spolu s  rozborem literárních 
údajů nám umožnilo posoudit vývoj léčebných postupů, 
ale především se zamyslet nad možností laboratorního sle-
dování imunopatologického charakteru této choroby při 
definování podstaty zánětlivého procesu v oku. 

METODIKA 

Pro sledování dynamiky SO jsme zařadili široké spektrum 
laboratorních vyšetření z periferní krve, podmíněné danou 
dobou. Ve spektru humorální imunity jsme hodnotili imu-
noglobuliny IgA, IgM, IgG a cirkulující imunokomplexy PEG. 
Buněčnou imunitu jsme posuzovali společně s  krevním 
obrazem, původně používané E-rozety (souhrnný počet 
T-lymfocytů) či imunoregulační index (poměr absolutního 
počtu helperů k cytotoxickým T-lymfocytů v periferní krvi) 
byly nahrazeny jednotlivými subpopulacemi lymfocytů 
(CD3, CD4, CD8, CD20, CD56, atd.). Do autoprotilátek jsme 
zařadili ty, které mají vztah uveitid k celkovým autoimunit-
ním chorobám (ANA, ANCA, anti ds-DNA, ENA) a ze sérolo-
gie to bylo ASLO. Samostatně jsme posuzovali nukleolární 
test (NT), který představuje metodiku umožňující hodnotit 
aktuální stav biosyntetické aktivace lymfocytů na základě 

Obrázek 1. Schéma IV. typu přecitlivělosti (A), pacient č. 2.: špekovité precipitáty na endo-
telu rohovky (B), Fuchsovy-Dalenovy noduly v cévnatce (C), remise S.O. s artefakii a Express 
shuntem (D)
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morfologie jadérka. Ke znázornění nukleolů v  lymfocy-
tech jsme použili cytologické barvení nátěrů periferní krve 
0,05% toluidinovou modří při pH 5 pro demonstraci RNA 
podle prof. K. Smetany [67,68,69,71,72]. Lymfocyty lze 
podle funkčně dominantního typu jadérka dělit na tři typy 
(Obrázek 2): 

1) Nejpočetněji jsou zastoupeny lymfocyty s  prstenči-
tým nukleolem (R – z anglického ring), který se znázorňuje 
v podobě tmavého prstýnku v jádře. Obsahuje ribonukleo-
-proteinové struktury pouze v periferii jadérka, hovoří se 
o  „klidovém jadérku“. Buňky mají nízkou úroveň syntézy 
r-RNA, ale jsou schopny další aktivace, mohou obsahovat 
mikronukleoly. 

2) Aktivované lymfocyty (A) s „aktivovaným jadérkem“, 
viditelným jako kompaktní homogenní oválek v jádře s re-
lativně uniformní distribucí RNA, které se vyznačují vyso-
kou transkripcí RNA. Jedná se o  buňky produkující inter-
leukiny, které ovlivňují buňky schopné imunitních reakcí, 
nebo buňky časné fáze blastické transformace.

 3) Lymfocyty pouze s mikronukleoly (M) mají jadérka, 
které se jeví jako tmavé body v  jádře lymfocytů. Mikro-
nukleoly (inaktivní nukleoly) jsou nukleoly menší než 1,2 
µm a jeví se jako malé kulaté partikule ribonukleo-protei-
nů. Jedná se o terminální stádium vývoje lymfocytů, které 
již není schopné další aktivace a  jejich počet je ovlivněn 
zvýšeným obratem lymfocytů. Ve světelném mikroskopu 
inversně při zvětšení 800x se počítá podíl aktivovaných 
lymfocytů a buněk s mikronukleoly z celkového počtu 100 
vyhledaných lymfocytů, kde zbytek tvoří neaktivní lymfo-
cyty s prstenčitým jádrem, což se vyjadřuje v procentech 

(číselný údaj je uváděný v textu za znaky tří typů lymfocy-
tů). Mezi druhým a dvanáctým rokem života se referenč-
ní hodnoty nukleolárního testu pohybují u  aktivovaných 
lymfocytů mezi 4 – 7 % a lymfocytů s mikronukleoly mezi  
8 – 14 %. Tyto hodnoty v pozdějším věku pak mírně klesají. 

Imunohistochemie je novodobá metoda používaná v his-
tologii, která na principu vazby antigen protilátka, může 
identifikovat jakoukoliv substanci s antigenními vlastnost-
mi v histologických řezech, např. rozliší subpopulace lymfo-
cytů. Metoda se skládá ze tří základních fází:

1) aplikace primární protilátky (vzniká imunokomplex),
2) aplikace sekundární protilátky (vytvoření enzymatické 

aktivity vzniklých imunokomplexů) 
3) podání detekčního systému (barevné znázornění anti-

genu v řezu) [63].

Vlastní sestava 
Pozorování SO probíhalo v období třiceti pěti let ve dvou 

časových obdobích. Tabulka 1 uvádí časové faktory vývoje 
a průběhu pěti pacientů se SO, formy celkové imunosupre-
se, komplikace a klinický nález na konci studie. Tabulka 2 
rozebírá především NT v  časových souvislostech, HLA ty-
pizaci a  základní imunologické parametry buněčné imu-
nity a podle možností v dané době u SO. Tabulka 3 uvádí 
hodnoty NT spolu s  etiologií a  léčbou u  16 poúrazových 
fakoantigenních uveitid.

1. část studie byla součástí výzkumného projektu IGA 
1152-3 (1992 –1994) [46] v letech 1979 – 1994, zahrnovala 
sledování a léčbu 3 chlapců s SO ve věku 6 – 15 let (Tabulka 
1). Zároveň jsme provedli konsiliární vyšetření u další 16le-

Obrázek 2. Schéma nukleolárního testu (NT) A – aktivované lymfocyty R – lymfocyty 
s prstenčitým nukleolem, M – lymfocyty pouze s mikronukleoly, zvětšení (1000x) z hlediska 
znázornění
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tého nemocného se SO. Laboratorní hodnoty jsme také 
srovnávali se skupinou 6 postižených (5 – 14 let, průměr 
9,1 let) s  posttraumatickými uveitidami nezánětlivé etiolo-
gie – fakoantigenními (fakoanafylaktickými) a jejich léčbou 
(Tabulka 3). 

2. část studie probíhala od roku 1999 do 2017, kde se 
pozorování týkalo 2 nových dospělých pacientů s  SO a  2 
převzatých pacientů nyní dospělých z  první části studie 
a  s  laboratorním hodnocením u  10 převážně dospělých 
pacientů (12 – 63 let, průměr 28,4 let) s  poúrazovými 

Tabulka 1. Časové faktory SO,  celková imunosuprese, komplikace a klinický nález SO na konci studie
Klinicko-časové 
údaje Pacient  1 Pacient 2 Pacient  3 Pacient 4 Pacient 5

Část studie 1. + 2. 1. + 2. 1. 2. 2.

Etiologie SO kontuzně lacerač-
ní poranění

ruptura bulbu lensektomie  
vitrektomie

penetrující  
poranění

penetrující  
poranění

Věk počátku SO 10 let (1979) 6 let (1986) 15 let (1990) 24 let (1983) 4 roky (1960)

Vznik SO od 
inzultu

za 3 měsíce za 5 týdnů za 10 dnů za 1 měsíc za 3 měsíce

Počáteční terapie prednison 3 mg/kg prednison  
3 mg/kg azathio-
prin 50 mg

prednison  
2mg/kg azathio-
prin 100 mg

prednison  
2 mg/kg

prednison

Relaps SO  za 7 měsíců za 13 let za 3 měsíce za 22 let za 38 let

Následná terapie prednison  
3 mg/kg azaphio-
prin 100 mg

CsA 3mg/kg navžen CYC 
(rodiče odmítli)

prednison  
1 mg/kg

CsA 2 mg/kg

azathioprin  
100 mg

Komplikace sekundární 
glaukom (kata-
rakta)

katarakta sekun-
dární glaukom

vitritida (katarakta) katarakta (sekun-
dární glaukom)

Poslední vyšetření 
studie

III/2016 XII/2017 pacient nesledo-
ván, osud neznám

XI/2017 XI/2017

Doba trvání  remi-
se SO

28 let (1989) 6 let (2011) 15 let (2002) 13 let (2004)

Udržovací terapie 
s denní dávkou 
(váha)

bez od roku 1994 CsA 75 mg (80 kg) azathioprin  
25 mg medrol  
8 mg (100 kg)

CsA 100 mg  
(140 kg)

Tabulka 2. Laboratorní hodnocení S.O.: NT v časových souvislostech, HLA typizace a základní imunologické parametry 
buněčné imunity

Typ vyšetření Pacient 1 Pacient 2 Pacient 3 Pacient 4 Pacient 5

Počáteční NT A7,M18,R75 A8,M8,R84 A8,M10,R82 A3,M7,R90 A7,M8,R85

Datum XII/1979 X/1986 XI/1986 VI/1999 III/2002

Maximální NT A8,M24,R68 A12,M2,R86 A8,M10,R82 A6,M4,R90 A7,M8,R85

Datum XII/1980 V/1999 XI/1986 I/2001 III/2002

Poslední NT A2,M4,R94 A2,M7,R91 A8,M14,R78 A2,M2, R96 A1,M4,R95

Datum VI/2013 IX/2017 VI/1987 IX/2017 IX/2017

Celkový počet NT 12 43 3 6 19

HLA - typizace
A3, A11, A2 A9, A10 A2, A3 A1, A26

B12, B35 B12, B14 B7, B27 B7, B18, Cw7 B8, B35, Cw7
Imunologické vyš. 
maximál.aktivity 

E-rozety + CD4 40, CD8 36 E-rozety bpn. CD4 56, CD8 32 CD4 58, CD8 19

zvýšení IK imuno index (-) zvýšení IgG CD20 2 (-) imuno index (-)
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uveitidami, ale také následně exacerbovanými uveitidami 
neúrazové etiologie u  tří mladých žen, včetně léčebných 
postupů (Tabulka 3). Součástí bylo konsiliární vyšetření 
enukleovaného bulbu u  71leté ženy i  po stránce imuno-
histochemické.

Hodnocení pěti nemocných se SO (Tabulka 1) probíhalo 
u čtyř chlapců a  jednoho mladého muže (průměrný věk 12 
let). Příčinou bylo perforující poranění či kontuzně-lacerač-
ní poranění, kdy SO vznikla v průměru 2 měsíce po inzultu, 
z  toho důvodem enukleace sympatizovaného oka byl vznik 
zánětu na sympatizujícím oku u 3 z nich. Jen jednou SO se vy-
vinula na druhém oku až 1 týden po enukleaci slepého a irito-
vaného oka (pacient 2 a  ázek 1BC). Příčinou vzniku SO 10 dnů 
po lensektomii s vitrektomií pro kongenitální kataraktu s per-
zistencí a. hyaloidea u chlapce s M. Down (pacient 3). U toto 
nemocného se objevil relaps choroby po počátečním zklidňo-
vání zánětu po již 3 měsících při snižující se imunosupresi. Na-
vržené nasazení cyklofosfamidu (CYC) rodiče odmítli a přešli 
na jiné pracoviště. Další osud nemocného nám není znám. 

Šestnáctiletého pacienta jsme jen konziliárně vyšetřili 
v  listopadu 1986, byl bez imunosupresivní terapie. SO vle-
vo se vyvinula v šesti letech po korneo-sklerálním poranění 
vpravo. Histologická verifikace enukleovaného bulbu není 
dostupná. 3 roky po vzniku SO byla mimo území tehdejšího 
Československa provedena extrakce katarakty vlevo. 7 let po 
operaci katarakty byl levý bulbus hypotonický a zornice byla 

fixována k sekundární blanité kataraktě s fenestrem a sklivec 
byl zkalen (Obrázek 3A). Zraková ostrost (ZO) vlevo 1,5/50, do 
blízka Jaeger (J). č. 13 s afakickou korekcí. NT prokázal výraz-
nou aktivitu: A11, M7, R82. Nasazen byl prednison 2 mg/kg  
a azathioprin 2x50 mg denně. ZO vlevo se stabilizovala na 
2-3/50. Další osud nemocného neznáme.

Relaps této autoimunitní choroby se po vysazení imuno-
suprese projevil ze sledované skupiny u tří z pěti nemoc-
ných v  rozmezí několika měsíců až několika desítek let. 
Nejdelší období remise představovalo 38 let po vzniku SO 
u  tehdy 4-letého chlapce, kdy enukleace byla provedena 
na jiném pracovišti v roce 1964 po projevu SO na druhém 
oku (verifikace SO byla provedena na našem pracovišti). 
U pacienta s Downovým syndromem při snižování nárazo-
vé dávky imunosuprese se projevil relaps SO vitritidou (Ob-
rázek 3B) a u mladého může s projevem SO při udržovací 
dávce imunosuprese o 20 mg Prednisonu ob den. U toho 
pacienta 4 předcházelo dva roky zpět mírné zvýšení aktivity 
zánětu (náznak flare a ojedinělé buňky na endotelu v po-
době Lüsseho linie), které bylo řešeno jen aplikací triamci-
nolonu 40 mg (Kenalog, Léčiva) parabulbárně. Komplikací 
u  všech pacientů na sympatizovaném oku byla katarakta 
a  třikrát sekundární glaukom. Komplikovaná katarakta se 
v počátku vyvíjela v podobě zadní subkapsulární voštinovi-
té formy také v důsledku celkové kortikosteroidní terapie. 
V  této podobě zůstala u pacienta 1 a 4 bez významného 

Tabulka 3. Hodnoty NT, etiologie a léčba poúrazových uvetid

Pořadí Věk Datum 
vyšetření

Maximální 
NT Etiologie Uveitida Poznámka (léčba)

Pohlaví (roky)

1. část studie 1979 - 1995

1/M 14 I/1979 A5,M8,R87 perforace monolaterální enukleace 

2/M 5 VI/1983 A5,M9,R86 perforace bilaterální enukleace + celk. kortikoidy

3/M 8 IX/1983 A3,M7,R90 kontuze + katarakta monolaterální lokál. terapie

4/M 7 X/1983 A4,M8,R88 perforace monolaterální lokál. terapie + celk.kortikoidy

5/M 5 VI/1984 A5,M9,R86 perforace monolaterální enukleace 

6/Ž 13 X/1984 A6,M11,R83 kontuze + katarakta monolaterální lokál. terapie + celk.kortikoidy

7/M 10 X/1985 A6,M8,R86 perforace monolaterální lokál.terapie + celk.kortikoidy

8/M 11 III/1986 A5,M9,R89 perforace monolaterální lokál. terapie + celk.kortikoidy

2. část studie 1999 - 2017

9/M 20 IX/1999 A3,M8,R89
kontuze oka již s uveiti-
dou v anamnéze

bilaterální lokál. terapie + celk. kortikoidy

10/Ž 35 VIII/2012 A1,M11,R88 bilaterální lokál. terapie + celk. kortikoidy

11/M 26 IV/2000 A1,M5,R94 perforace bilaterální bilaterální enukleace + celk. kortikoidy

12/M 12 IX/2002 A1,M2,R97 kontuze + katarakta monolaterální lokál. terapie

13/Ž 10 IX/2003 A3,M4,R93 kontuze + katarakta monolaterální lokál. terapie + celk. kortikoidy

14/M 57 X/2004 A3,M3,R94 perforace monolaterální lokál. terapie

15/M 63 X/2007 A2,M5,R93 kontuze + katarakta bilaterální lokál. terapie + celk. kortikoidy

16/M 16 III/2010 A2,M4,R94 perforace monolaterální lokál. terapie
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ovlivnění vidění. U dalších dvou nemocných katarakta po-
stupně progredovala: pacient 2 a pacient 5 (Obrázek 3C). 
Muselo být přistoupeno k operačnímu řešení pro ZO vpra-
vo 0,05, resp. 0,02. Rozvoj tak výrazného poklesu vidění 
bylo ovlivněno čekáním na naprosté klinické i  laborator-
ní zklidnění SO, což umožnilo fakoemulsifikační techniku 
s  implantací zadněkomorové nitrooční čočky (PC IOL) při 
peroperačním imunosupresním zajištění Solu-Medrolem 
a zvýšenou dávkou cyklosporinu A (CsA) v roce 2005, resp. 
2003. Sekundární glaukom se projevil u 3 postižných. Kon-
zervativní léčbou se podařilo jej normalizovat dvakrát (pa-
cient 1 a 5). Jen u pacienta 2 nebyla tato léčba efektivní, 
a tak v roce 2011 byl kompenzován pomocí glaukomového 
implantátu Express 100 (Alcon), což následně umožnilo 
vysazení lokálních antiglaukomatik (Obrázek 1D). Nejdelší 
doba remise tří desítky let je u pacienta 1, který je dlouho-
době bez udržovací imunosuprese, na kontroly sám přestal 
docházet a zůstal jen telefonický kontakt. U dvou dalších 
sledovaných zůstala udržovací léčba o dávce CsA méně než 
1mg denně. Jednalo se o jedince, kteří se podrobili operač-
nímu řešení komplikací. U obou se v pooperačním období 
přes zvýšenou dávku CsA se projevila přechodná aktivita na 
předním segmentu oka bez sklivcové reakce. U pacienta 4, 
který se v roce 2014 podrobil amputaci nohy pro poúrazo-
vou flegmónu v roce 2014, jsme změnili před touto opera-
cí imunosupresi. Nahradili jsme prednison s azathioprinem 
za CsA. V pooperačním období se objevila přechodně jen 
Lüsseho linie buněk na endotelu rohovky bez flare v přední 
komoře, bez progrese katarakty (Obrázek 3D). Po necelém 
roce jsme se museli udržovací imunosupresi CsA pro jeho 
trvalou nesnášenlivost (nausea) zaměnit na původní léčbu. 

Posuzovali jsme 16 fakoantigenních (fakoanafylaktic-
kých) převážně jednostranných uveitid (Tabulka 2) po per-
foračním poranění nebo méně často po kontuzích s rych-
le nastupující intumescentní kataraktou. Byla zde jasná 
převaha mužské populace v poměru 13 : 3 k  ženám. Jen 
dvakrát byl odhalen oboustranný zánětlivý proces (pacient 
2 a 15) po jednostranném perforačním poranění. Kontuze 
oka s nitroočním zánětem v anamnéze vyvolalo sekundár-
ní dráždění i na druhém dosud zdravém oku také dvakrát 
(pacient 9 a 10). Enukleace byla určována podle klinického 
stavu oka a  jeho prognózy. Celková imunosuprese korti-
koidy byla vždy indikována u oboustranných procesů, ale 
i u výrazných klinických projevů jednostranné nastupující 
uveitidy. 

Dvě mladé ženy byly zařazeny s pauciartikulární formou 
juvenilní idiopatické artritidy (JIA) s  ANA+ v  předškolním 
věku, kdy oboustranná uveitida předcházela kloubní pro-
jevy. Kloubní i  oční proces se postupně podařilo celkovou 
imunosupresivní terapií: prednison, později azathioprin 
i  methotrexat (MTX) až k  využití CsA a  CYC stabilizovat. 
Později ve věku 16, resp. 23 let se projevil jednostranně 
sekundární glaukom, který přešel přes veškerou léčebnou 
snahu v dolorózní formu na slepnoucím bulbu. Tato změna 
vyvolala sekundární dráždění na druhém oku s  již původní 
dlouhodobou remisí uveitidy v rámci JIA. Po enukleaci sle-
pého oka ve věku 30, resp. 26 let druhostranné uveitické 
dráždění ustoupilo při stejné terapii jako před mutilujícím 
výkonem a vidění se stabilizovalo na ZO 0,5 – 0,66 s korekcí. 
Třetí pacientku jsme sledovali od šesti let (1998 – 2006) pro 
oboustrannou iridocyklitidu s vaskulitidou sítnice a s centrál-
ní neparazitární granulomatózní chorioretinitidou zasahující 

Obrázek 3. Klinický obraz předního segmentu sympatizovaného oka: 16letý konzultovaný 
pacient (A), pacient č. 3 (B), pacient č. 5 (D), pacient č. 6 (C) 
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do oblasti zrakového nervu vlevo. Pro přetrvávající mírnou 
aktivitu uveitidy vpravo jsme prozatímně řešení kompliko-
vané katarakty nedoporučili a  v  lednu 2006 jsme převedli 
pacientku z  prednisonu na CsA. Rodiče se rozhodli sami 
vyhledat léčebnou péči na jiném pracovišti, kde byla prove-
dena lensektomie s vitrektomií vpravo. Ve věku 13 let zde 
opakovaně intravitreálně aplikovali bevacizumab (Avastin, 
Genentech). V květnu 2007 se vrátila pro oboustrannou exa-
cerbaci panuveitidy bez celkové léčby do naší léčebné péče 
po jednoročním přerušení. Vpravo byla hypotonie a ZO svět-
locit s nepřesnou projekcí (Obrázek 4A). Vlevo byl v před-
ní komoře flare se  sekluzí zornice ke zkalené  čočce a  ZO  
0,05 nat. (Obrázek 4B) Opětovně jsme zahájili imunosupresiv-
ní léčbu CsA s cílem stabilizovat zánět vlevo a zachránit pravé 
oko. V květnu 2008 jsme přistoupili k enukleaci pro trvalou 
zánětlivou aktivitu vpravo při mírném zánětlivém dráždění 
i vlevo. V říjnu 2010 následovala operace katarakty vlevo s im-
plantací PC IOL, imusupresivní zajištění představovala kombi-
nace Solu-Medrolu a CsA. Následné uvolnění sekluze a YAG 
kapsulotomii jsme zajistili v  říjnu 2013 tacrolimem (Prograf, 
Astellas Pharma) za CsA. V  listopadu 2017 byl zánět stále 
v remisi při udržovací terapii CsA 1mg/kg/den. ZO vlevo 0,15 
s -3,0, ZO do blízka J.č. 6 nat. byla podmíněna změnami na 
očním pozadí (úroveň vstupního ZO z roku 1998). 

VÝSLEDKY

Celkově byl NT použit 87x u  pacientů se SO a  cca 60x 
u  pacientů nesoucitné etiologie uveitid (byli zařazeni jen 

nemocní s nejméně 2x provedeným NT). Tabulka 2 uvádí 
výsledky NT u  SO v  počátku sledování, její nejvyšší hod-
notu a  poslední vyšetření v  rámci studie. U  všech 3 dět-
ských pacientů při počátečním odhalení SO a u dospělého 
při relapsu bez imunopresivní léčby (pacient 5) byl vždy 
NT zvýšen. Zatímco u pacienta 4 v rámci udržovací imuno-
suprese byl v počátku test v normě, teprve relaps SO přes 
tuto mírnou imunosupresi vyvolal jeho patologické zvýše-
ní. Nejvyšší maximální hodnoty NT se projevily při relap-
su onemocnění u pacienta 2 a primárně u konzultované-
ho 16letého pacienta vždy bez celkové imunosuprese. Až 
v průběhu útočné celkové imusupresivní terapie hodnoty 
NT vždy postupně klesaly, jak prokázalo i poslední vyšetře-
ní u 4 z nich. Potvrdil to i přechodný pokles NT u pacienta 3 
na hodnotu NT: A5, M16, R79 s jeho následným zvýšením 
při snaze o  snížení imunosuprese. Hodnoty subpopulace 
T-lymfocytů CD4 v periferní krvi byly v době maximální ak-
tivity NT snížené u dvou nemocných a zvýšené u dvou dal-
ších pacientů (v   rámci hodnocení E-rozet). Pouze jednou 
byl počet CD4 zvýšený a CD8 snížený (pacient 6). Sledování 
subpopulací lymfocytů či jejich analogie dané dobou vy-
šetření (imunoregulační index) v průběhu SO neprokázalo 
signifikantní hodnoty. Vyšetření humorální imunity a auto-
protilátek bylo vždy negativní.

Ve všech případech nebyla u  fakoantigenní (fakoanafy-
laktické) uveitidy odhalena patologická hodnota NT (Tabul-
ka 3), kdy těsně pod hraničními hodnotami byl NT dvakrát 
(pacient 6 a 7). Uveitický proces byl vždy lokální i ev. cel-
kovou léčbou kortikoidy definitivně utlumen na hodnoty 
NT v rozmezí: A2-3, M5-7, R91-94. Tato dynamika procesu 

Obrázek 4. Klinický nález fakoantigenní uveitidy u 14leté dívky: vpravo (A),vlevo (B), histo-
logický nález: fibrotizované řasnaté tělísko s  gliózou amované sítnice, zvětšení 100x, HE (C), 
glióza sítnice a fibrotizace cévnatky, zvětšení 400x, HE (D)
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svědčila pro minimální přítomnost lymfocytární aktivity 
u  tohoto typu nitroočního zánětu. Minimální NT aktivi-
ta souvisela s imunosupresivní léčbou u dvou nemocných 
JIA uveitidou, která byla pod referenčními hodnotami, 
při terapii CsA a MTX byl NT: A1, M6, R93 a při kombinaci 
Medrolu s CYC vykázal NT: A0, M7, R93. Vliv imunosupre-
se prokázala i změna terapie u 14leté dívky po lensektomii 
s aplikací bevacizumabu – před a po nasazení CsA NT po-
klesl z A5, M5, R90 na A1, M7, R92 a při převodu udržovací 
léčebné dávky CsA na zajišťovací léčbu tacrolimem klesl 
NT z A2, M3, R95 na A0, M4, R96. Provedli jsme statistické 
hodnocení srovnávající maximální hodnoty NT v době nej-
vyšší klinické aktivity SO a akutních fakoantigenních uvei-
tid (jen hodnoty pacientů bez jakékoliv imunosupresivní 
terapie). Dvojstupňový T-test prokázal signifikantní rozdíly 
u  aktivních lymfocytů na statistické hladině významnosti  
(p = 0,0134), přestože nebylo možno pominout chy-
bu malých čísel. Hodnocení lymfocytů s  mikronukleoly  
(p = 0,5426) a  prstenčitých inaktivních lymfocytů  
(p = 0,1333) nebylo statisticky významné. 

Histologická verifikace sedmi enukleovaných bulbů, kte-
rá nepotvrdila SO, byla zásadní u 14-leté pacientky po apli-
kaci bevacizumabu. Verifikovány byly především jizevnaté 
změny, a to atrofické a fibrotizované řasnaté tělísko a ne-
pravidelně stočená odchlípená sítnice (Obrázek 4C) s glió-
zou a pozánětlivou atrofií a fibrotizací cévnatky (Obrázek 
4D). U této uveitidy bylo vzhledem předcházejícímu typu 
operace možno předpokládat spoluúčast II. typu cytotoxic-
kého mechanismu přecitlivělosti. Tento obraz jizevnatých 
změn bez floridně probíhajícího granulomatózního zánětu 

byl odhalen v enukleovaných bulbech obou mladých žen 
s JIA uveitidou. Lze předpokládat, že se jednalo o III. imu-
nokomplexový mechanismus přecitlivělosti charakteristic-
ký pro JIA, nikoliv o IV. typ přecitlivělosti.

 Histologická verifikace konsiliárně vyšetřeného bulbu 
u  71leté ženy, kdy SO vznikla po vitrektomii provedená 
pro vitreoretinální proliferaci, potvrdila toto onemocně-
ní. Sítnice s chronickým totálním odchlípením, zcela de-
zorganizovaná a  těžce glioticky změněná. V navazujících 
subretinálních proliferacích a  i  v  samotné uveální tkáni 
byly ložiskové zánětlivé infiltráty tvořené převážně lym-
focyty a makrofágy (Obrázek 5A) s výrazně převažujícími 
T-lymfocyty (Obrázek 5B). Imunohistochemicky (Obrázek 
5 dole) byly pozitivní subpopulace CD3, ale i CD4 s CD8. 
Minoritní část infiltrátu byla tvořena B-lymfocyty CD20. 
Poměrně hojná byla v infiltrátu účast makrofágů pozitivní 
na protilátky CD68, které ohraničily Fuchs-Dalenovy no-
duly. 

ZÁVĚR

NT upozorňuje na aktuální zvýšenou aktivaci lymfocytů 
bez rozdílu na zastoupení subpopulací a  jejich absolut-
ní počet v mechanismu uveitidy u  IV. typu přecitlivělosti. 
Imunosupresivní terapie tuto aktivaci zásadně ovlivňuje 
poklesem hodnot, především u  SO, ale i  uveitid dalších 
typů přecitlivělosti. Imunohistochemické vyšetření proka-
zuje různé zastoupení jednotlivých typů lymfocytů podle 
stádia SO.

Obrázek 5. Histologický nález sympatické oftalmie (SO) – zbytnělá uvea s infiltrátem lymfocy-
tů a makrofágů (A), zvětšení 100x, HE, detail lymfocytárního infiltrátu cévnatky (B), zvětšení 
600x, HE. Dole imuno histochemická verifikace SO. Fuchs-Dalenův nodul ohraničený CD68, 
dále CD3 a CD20, zvětšení 400x 
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DISKUSE

Nukleolární test byl zařazen do bodovacího systému 
hematologických vyšetření Všeobecné zdravotní pojišťov-
ny pod kódem 91467 a  stále je platný. Toto vyšetření se 
dříve využívalo u  patologických stavů, kde se spolupodílí 
pozdní buněčná přecitlivělost. Reakce štěpu proti hostite-
li po transplantaci kostní dřeně [30] a  ve vztahu k  rejek-
ci ledvinových štěpů [44] byla provázena zvýšením počtu 
aktivovaných lymfocytů. Tato fakta byla důvodem našeho 
zařazení do škály laboratorních imunologických vyšetření 
u  našich pacientů s  SO. Jedná se o  vyšetření spojené se 
jménem českého hematologa profesora K. Smetany, kdy 
v průběhu šedesátých a  sedmdesátých let minulého sto-
letí byla stanovena jeho přesná pravidla [67,68,71]. Chro-
nická lymfocytární leukémie při pokročilých stádiích byla 
provázená vzestupem počtu aktivních nukleolů a  násled-
ná chemoterapie jejich počet snížila [73], jak potvrzovala 
ultrastruktura nukleolů [70], což je paralelou poklesu ak-
tivních lymfocytů u SO při imunosupresivní terapii našich 
nemocných i při udržovacích dávkách těchto léků, což bylo 
potvrzeno i  u  dalších léků [21]. Zvýšení počtu aktivních 
jadérek bylo prokázáno u systémového onemocnění poji-
vové tkáně [44] v souvislost kloubní aktivitou u JIA a rev-
matoidní artritidy u dospělých [77]. U našich nemocných, 
kdy byla uveitida spojena s JIA se při pouze oční sympto-
matologii zvýšená aktivita nukleolů v  lymfocytech nepro-
jevila i vzhledem k imunosupresi. Vzestup nukleolů v lym-
focytech periferní krve byl prokázán u likvidátorů havárie 
jaderné elektrárny v Černobylu jako cytogenetický radiační 
efekt [32]. V  současné době využití NT u  autoimunitních 
chorob a nádorů krve je překonáno díky průtokovému cy-
tometru rozpoznávající jednotlivé subpopulace lymfocytů 
v  periferní krvi. Navíc proliferační markery Ki67 (MiB1) 
rozpoznají probíhající buněčný cyklus buněk ve fázi mitózy 
a  přípravy na ni. Přesto NT může přinést nové poznatky, 
také v oblasti dalších uveitid.

Sympatická oftalmie v Československé oftalmologii se 
poprvé objevuje v  rozmezí let 1927 – 1932, k  autorům 
šesti článků lze přiřadit významné oftalmology: např. prof. 
Záboje Brucknera: Ophtalmia sympathica in luetico po 
perforovaném plazivém vředu [10] či prof. Václava Vejdov-
ského: Sympathická ophtalmie po operaci šedého zákalu 
[80]. Po 2. světové válce byla snaha léčit SO pomocí pe-
nicilinu, která se v  té době považovala za kauzální [19]. 
První imunosupresivní léčba toho onemocnění byla u nás 
popsána v roce 1958 pomocí adrenokortikotropního hor-
monu (ACTH) a prednisonu [38]. V případě 17-leté dívky 
proběhla léčba výše uvedenou imunosupresí a bez enukle-
ace poraněného oka [39]. Studie čtyř pacientů řešila vždy 
stav poraněného oka při vyvolání SO enukleací. Autor za-
stával infekčně-alergickou teorii vzniku SO, proto byli paci-
enti celkově léčeni prednisonem a antibiotiky [57]. Relaps 
SO byl vyvolán snahou o uvolnění sekluze zornice korepra-
xí (pomocí fotokoagulační techniky) [35]. Včasná a účinná 
imunosupresivní terapie v kombinaci azathioprinu a pred-
nisonu umožnila zachránit bulbus a provést rekonstrukční 
operaci u 17letého pacienta [74]. Poslední dosud publiko-

vaná studie se už zabývá otázkou SO jako následek pars 
plana vitrektomie u dvou nemocných ze čtyř sledovaných, 
kdy bez enukleace byl léčebně zvolen prednison či v kom-
binaci s MTX či CsA [75]. 

Vzhledem k tomu, že od této poslední studie uplynulo 13 
let a SO se stále těší velké pozornosti oftalmologů v součas-
nosti (PubMed), zařadili jsme i literární rozbor.

Historický pohled na sympatickou oftalmii. Předpoklá-
dá se, že se o SO učilo již v době Hippocrata. První písem-
nou zprávu zaznamenal již 1000 let před naším letopočtem 
Konstatius Cephalis: „Postižené oko často předává své utr-
pení druhému“ [20]. Klinický obraz SO byl poprvé knižně 
popsán řecky v 16 století: „Po poranění pravého oka bylo 
následně postiženo těžce i levé oko“ [8]. Vlastní název sou-
citného onemocnění použil poprvé MacKenzie již v 19. sto-
letí [52]. Na začátku 20. století byla vyslovena Puseyem do-
mněnka o hypersenzitivním charakteru onemocnění [60]. 
O  teorii vzniku SO se zajímali dva historicky známí oftal-
mologové; prof. Fuchs popsal nodulární infiltraci uveálního 
traktu [25] a prof. Elschnig za příčinu onemocnění považo-
val antigenní vlastnost uveálního pigmentu [22]. 

Etiologie sympatické oftalmie. Americká studie SO z let 
1913 – 1978 o 105 pacientech, kde převládali muži v 67 %,  
byla podmíněna především jako pooperační komplikace 
tehdejších intrakapsulárních extrakcí katarakt v 28 %, přes-
to v etiologii celkově převládaly penetrující úrazy v 53 %,  
zároveň SO byla popsána i  u  těžkých kontuzí oka [51]. 
V novější indické studii z let přelomu 20. a 21. století bylo 
zastoupení mužů obdobné v 62 % ze 130 pacientů se SO 
a její etiologie byla ve ¾ poúrazová [78], což odpovídá po-
zorování z 80. let minulého století [13]. Souhrnný pohled 
na české a slovenské studie z let 1958 – 2017 uvádí 89 % 
mužů a 73 % úrazů z 19 sledovaných. Roční incidence SO 
na konci minulého století klesla na 0,03/100.000 obyvatel 
[41]. Nebezpečí vzniku SO po penetrujícím úrazu se pohy-
buje mezi 0,1 až 0,3 %, zatímco u oční chirurgie celkově je 
to pouze 0,02 % [56]. Na konci minulého století byla SO 
popsána po operacích katarakt ojediněle, a to v počátcích 
implantací nitroočních čoček [79]. Daleko závažnější rizi-
ko představují vitrektomie s  incidencí od 0,06 % [28] do 
0,97 % [32]; především to jsou v současnosti reoperace 
s četností 0,125 % [3] a u retinální chirurgie v 0,37 % [33]. 
Nejpočetnější a  nejnovější soubor 175 nemocných s  SO 
z  Commonwelthu uvádí jen 16 případů SO po vitrekto-
miích (9 %), a  to z  celkového počtu 41.365 těchto ope-
rací, což znamená, že riziko je už pouze 0,038 % [80]. Po 
vitrektomiích byla SO zaznamenána i dvakrát u nás [75]. 
U výkonu bez porušení korneosklerálního obalu oka rov-
něž stále trvá nebezpečí vniku SO. Vznikla při YAG cyklo-
terapii glaukomu [4,50], kdy incidence SO z 5,8 % v deva-
desátých letech 20. st. [49] poklesla na 0,03 až 0,17 % [4] 
v tomto století. SO může vzniknout také po brachyterapii 
melanomu [1,24] či protonové léčbě [8] a  jeho resekci 
[29]. Navíc tento nádor může vznik SO svým růstem inici-
ovat [51,56]. Raritní bylo pozorování vzniku SO po aplika-
ci plomby u extraokulární operace sítnice [58]. SO vznikla 
po perforaci vředu rohovky, a to vyvolaného poleptáním 
[65], ale i po jiných podnětech [51]. Nově byla SO zazna-
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menána po anti-VEGF terapii, a  to vlivem intravitreální 
aplikace bevacizumabu [9,66]. 

Časový faktor vzniku sympatické oftalmie. Závažnost SO 
spočívá ve faktu, že může vzniknout i řadu let po poranění 
oka [14,54,51]; literárně je udáváno rozmezí 5 dnů až 66 
let [14]. Již dříve byly popsány ojedinělé případy SO (2 %) 
s potvrzenou histologickou verifikací projevující se již krát-
ce po enukleaci [16,51]. Potvrdila to i pozdější studie v 5 až 
7 % [14]. Tuto skutečnost jsme odhalili u jednoho nemoc-
ného. Nejčastějšími a  inciálními příznaky SO je pokles vi-
dění v 89 % spojený s bolestivostí v 29 % a zákaly ve sklivci 
v 24 % [78], dále ciliární injekce a fotofobie [76]. 

Laboratorní verifikace sympatické oftalmie. Onemoc-
nění je uváděno jako bilateralní granulomatózní uveitida, 
charakterizovaná výrazným podílem T-lymfocytů v zánětli-
vém infiltrátu cévnatky spolu s  makrofágy [14,63], která 
jsou pro histologickou diagnózu rozhodující. Odpovídá to 
teorii IV. typu přecitlivělosti, kdy SO sloužila jako její model 
v  80. letech 20. století [34]. Imunohistochemické studie 
v dalších letech odhalily nové skutečnosti, neboť D-F nodu-
ly obsahují T-lymfocyty, hlavně CD4 (helpery) a CD8 (supre-
sory či cytotoxické buňky) v poměru 3:1 až 4:1 (později se 
poměr obrací). NK buňky jsou difúzně v celé cévnatce. Pří-
tomno je také malé množství B-lymfocytů již v akutní fázi 
[11,14]. Navíc byly odhaleny B-lymfocyty ve zvýšeném po-
čtu v D-F nodulech u dvou ze čtyř enukleovaných bulbech 
[5]. Později bylo odhaleno, že počet makrofágů a B-lymfo-
cytů může být vyšší než T-lymfocytů v rozdílných fázích SO 
[6] ve finální fázi SO, kdy B-lymfocyty reaktivují T-lymfocyty 
[17]. Podrobnější detekce ukázala, že v první fázi SO jsou 
obsahem granulomu D-F nodulů M1 makrofágy (CD68, 
CD 163) než jiné T-lymfocyty. PCR (polymerázová řetězo-
vá reakce) metodikou byly detekovány pouze v nodulech 
specifické cytokiny (IL-7, IL18, IL-20, CCL19 a CXL11) [27]. 
Vzhledem k pozitivitě NT u krevních nádorů s významným 
zastoupením B-lymfocytům [73] vyplývá, že pro aktivitu 
NT u SO není rozhodující, zda se jedná o T- či B- lymfocyty 
a jejich absolutní hodnoty, ale zásadní je celková biologic-
ká aktivita všech lymfocytů. Rozbor informací v  několika 
desetiletích na informačním portále PubMed, ani několik 
zásadních studií o SO ve svých závěrech a podrobných dis-
kusích v posledních letech [3,16,17] nepřinesly informace 
o  možnosti monitorování SO při hodnocení subpopulací 
lymfocytů v periferní krvi. Hladiny T-lymfocytů jsou popi-
sovány jako proměnlivé [23,56] či pokles subpopulace CD4 
a z toho vyplývající změnu v imunoregulačním indexu [54]. 
Potvrdil to jeho pokles při vyšetření u dvou našich pacien-
tů. V periferní krvi byl prokázán pokles T-lymfocytů v kore-
laci s jejich zvýšením v uveální tkáni [37]. Všechna tato vy-
šetření hladin lymfocytů v periferní krvi nemají dynamický 
charakter, protože SO nemá systémové projevy. V obraze 
SD-OCT se D-F noduly projeví hyperreflexní lézí v RPE s na-
rušením přechodu vnitřních a zevních vrstev vláken [53].

Patogeneze soucitného onemocnění. Také se uvažuje, 
že se v etiologii vzniku onemocnění uplatňuje histokompa-
tibilní kód postižených. Byla zjištěna vyšší incidence antige-
nu A11 [14,62], který jsme potvrdili u jednoho nemocného. 
Také antigen B27 může mít určitý význam [62], potvrzený 

u dalšího našeho pacienta. Z dalších predisponujících anti-
genů jsou to B40 a DR4/ DRw53 či DQw3 [14], později byly 
u  bělošské populace stanoveny další antigeny HLA-DRB1 
a DRQA1 [42]. Při hledání etiologické příčiny SO byl odhalen 
přímý vztah s Vogt-Koynagi-Haradovou (VHK) chorobou cha-
rakterizované uveo-meningoencefalitidou a uveo-kutánním 
syndromem. Obě onemocnění provází podobná oboustran-
ná granulomatózní uvetida s  extenzivní infiltrací cévnatky, 
podmíněné T-lymfocytární reakcí na uveálně retinální anti-
gen [60], charakterizované jako autoimunitní onemocnění 
s  imunologickou dysregulací [2] a společnými některé HLA 
antigeny, a to DR4 a DRW53 [12]. VKH choroba se v počát-
cích projevuje poklesem T-lymfocytů, především subpopula-
cí CD4, ale i CD8 [49], což jsme potvrdili poklesem celkových 
T-lymfocytů u dvou chlapců [48]. V pozdějších stadiích one-
mocnění dochází k vyrovnání T-lymfocytů až k jejich vzestupu 
[12,48,49]. Z toho vyplývá, že sledování hladin T-lymfocytů 
v periferní krvi u VHK choroby umožňuje její monitorování, 
na rozdíl od SO. Exaktní experimentální model SO ještě ne-
existuje, ale u opic se podařilo vyvolat uveitidu s D-F noduly 
antigeny IRBP a S-A [54]. Nové experimentální autoimunit-
ní uveitidy na zvířecích modelech prokázaly vliv cytokinové 
dysregulace a mitochondriálního oxidativního stresu. Právě 
u SO se uvažuje o vlivu fotoreceptorového mitochondiální-
ho poškození [55], uvažuje se zde i o vlivu TNF- alfa, vedoucí 
k apoptóze fotoreceptorů [17]. Přepokládá se autoimunitní 
reakce proti původně sekvestrovanému retinálnímu antige-
nu (S-Ag) nebo inter-fotoreceptorovému retinoid-binding 
proteinu (IRDP) či rhodopsinu [16]. Byla hodnocena i  ce-
lulární imunita, např. blastická aktivita nebo lymfocytární 
transformace [23]. Novou strategii léčby by mohla přesta-
vovat syntetická příprava microRNA. Identifikace změny 
hladiny microRNA při její expresi profiluje možnost nového 
pohledu na patogenezi SO, protože u této choroby bylo od-
haleno několik specifických microRNA, které je použito jako 
regulační medium aktivace lymfocytů Obě metodiky, a  to 
americká [36] a česká [67,68,71] se věnují změnám aktivace 
lymfocytů. Americká metodika studie využívá molekulárně 
genetickou analýzu založenou na PCR [36], zatímco česká 
metodika prof. Smetany [67,68,71] je práce morfologická 
za pomocí mikroskopických laboratorních vyšetření. Souvisí 
spolu nepřímo, ale existuje určitá korelace. Jedná se o ově-
ření stavu transkripce RNA v  jádrech lymfocytů ovlivňující 
jejich biologickou aktivitu. 

Terapie sympatické oftalmie. Při léčbě SO, ať už s enukle-
ací sympatizujícího oka či bez něj, se uplatňuje celková imu-
nosupresivní terapie, která je ze všech uveitid ekonomicky 
nejnáročnější [45]. Kromě kortikosteroidů ve vysokých 
dávkách, které stále tvoří základ terapie [14,23,54,56,75], 
jsme uplatňovali hlavně v počátku. Později byla zařazena 
další imunosupresiva a cytostatika: azathioprin, CYC, MTX, 
merkaptopurin [14,23] či vysoko dávkovaný chlorambu-
cil [59], a  to v kombinaci s mycophenolatem u  refrakter-
ních SO [17]. Především se využívá CsA [14,56], s kterým 
jsme sami nejčastěji léčili SO v posledním desetiletí. Nově 
se objevila možnost terapie SO pomocí biologické léčby 
adalimumabem s  cílem ovlivnit cytokinové mechanismy 
a TNF (tumor necrosis faktor) [40] i jako doplňující terapii 
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u  její refraktorní formy [30]. Doplnění systémové terapie 
SO je intravitrealní aplikace afliberceptu k odstranění cho-
riodální neovaskulární membrány [64] a  dexamethazonu 
k  útlumu cystoidního edému [81]. Stále platí, že jedinou 
prevencí SO druhého oka je včasná enukleace iritovaného 
slepého poraněného bulbu, ale zde není jednotný názor 
[3,13]. Velké studie uvádí enukleace u SO, a to ve 100 %  
(n = 105) [51], resp. v 28 % (n = 130) [78]. České a slovenské 
studie uvádí souhrnně enukleaci v 68 %. Po očních úrazech 
je eviscerace bulbu doporučena před enukleacemi jen v pří-
padech s nízkým rizikem SO [3,82], neboť hrozbou je nedo-
statečné odstranění uveální tkáně zůstávající v  emisariích 
[3]. Pozdější enukleace po aktivaci SO nemá na její průběh 
vliv [14,56]. 

Diferenciální diagnóza sympatické oftalmie. V  našem 
regionu je nutno uvažovat především o fakoantigenní uvei-
tidě, která představuje soubor onemocnění s  rozdílnými 
klinickými příznaky, patologickými mechanismy a histolo-
gickými verifikacemi [18,76]. Proto se rozlišovalo několik 
typů uveitid vyvolaných čočkovými hmotami [54]: fako-
toxická negranulomatózní přední uveitida, granulomatózní 
uveitida vyvolaná čočkovými hmotami, nespecifická infil-
trace s makrofágovou reakcí na čočkové hmoty, fakoanafy-
laktická endoftalmitida neinfekční etiologie. V literatuře se 
také vžil termín fakoanafylaktická uveitida [12]. Důvodem 
tohoto diferenciálně diagnostického pohledu je mechanis-
mus vzniku (úraz a pooperační stav) a podobnost počáteč-
ních klinických stadií onemocnění. U SO se jedná převáž-
ně o T-lymfocytární reakci ve všech částech uveální tkáně 

v  rámci oddálené buněčné přecitlivělosti, zatímco u  fa-
koantigenní uveitidy se jedná o reakci na čočkový antigen 
v  rámci cytotoxické či imunokomplexové hypersensitivity 
[18,54] za účasti účasti Arthusovy reakce B-lymfocyty [12]. 
Přesto nejvýznamnější vliv v  mechanismu fakoantigenní 
(fakoanafylaktické) uveitidy mají makrofágy [18]. Zánětli-
vá granulomatózní reakce je soustředěna převážně okolo 
poškozené čočky [16]. Absolutní odlišení SO od fakoanti-
genní uveitidy umožňuje pouze přesná histologická veri-
fikace (u slepých bulbů), tak jak byla provedena u našich 
nemocných. Několikrát jsme zaznamenali oboustranné 
uveální dráždění po jednostranných úrazech, což by mohlo 
odpovídat cytotoxické či imunokomplexové přecitlivělosti.

Prognóza sympatické oftalmie. SO je velice závažné 
onemocnění očí se špatnou prognózou vidění, pro kte-
ré má zásadní vliv včasná diagnóza a  dostatečná terapie 
[14]. Pro dobrou prognózu vidění sympatizovaného oka 
se považovala včasná enukleace sympatizujícího oka [51], 
což stále platí pro slepé a  dlouhodobě iritované oči. Re-
laps onemocnění je velice pravděpodobný, přestože řada 
pacientů bez příznaků tohoto zánětu bývá řadu let [14]. 
Sami jsme zaznamenali relaps SO, který následoval až po 
38 letech klidového stavu. V  kontrastu dalšího pacien-
ta byla trvalá remise onemocnění na konci studie 32 let. 
Vidění mohou zásadně ovlivňovat komplikace: katarakta, 
glaukom a edém makuly. Pro zachování remise SO je nutná 
dlouhodobá imunosupresivní terapie [14]. U všech tří do-
sud námi sledovaných nemocných s SO stále ponecháváme 
udržovací dávky imunosupresiv.
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