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UVOD

Vitiligo je kozni onemocnéni, které je pro mnohé stale velkou nezndmou, prestoze
jeho rozsiteni v populaci nartsta. U tohoto onemocnéni dochdzi ke ztraté pigmentu, jez
se primarné projevuje svétlymi skvrnami na pokozce. Tato porucha depigmentace se
muize rozvinout sama bez jinych doprovodnych onemocnéni, avSak casto byva
doprovéazena jinymi autoimunitnimi, systémovymi ¢i dermatologickymi poruchami.
Pacienta neovliviiuje pouze zfyzické a zdravotni stranky, ale mize mu zplsobit
I psychické potize a zhorsit tak kvalitu zivota.

Tato bakalafska prace se zaméfila na souvislost mezi vitiligem a zrakem, jelikoZ
vitiligo je spojeno zejména s pigmentovymi buiikami a tyto buiiky maji téz své zastoupeni
ve strukturdch zrakového aparatu. Jejich tkolem je udrZovani fyziologickych funkci tzn.
spravného fungovani oka. Nasledné zmény mohou vést k ohroZeni funkce tohoto
smyslového orgéanu.

Prace je rozdélena do Ctyi kapitol, které Ctenafe postupné obeznamuji s danou
problematikou. Prvni kapitola charakterizuje onemocnéni vitiligo. Druha kapitola
zahrnuje vybrané struktury oka, v nichz se nachazi pigment melanin. Tteti kapitola je
vénovana zrakovym komplikacim, jeZ mohou byt zaznamenany u pacientd s timto
onemocnénim. Zrakové obtize jako komplikace vitiliga se vSak vétSinou nevyskytuji
samostatné€, proto se posledni kapitola zaméfuje na onemocnéni spojené s vitiligem

a zrakovymi komplikacemi.



1 VITILIGO

Prvni ¢ast prace definuje pojem vitiligo. V ramci této kapitoly budou popsany
projevy, vyskyt vitiliga a také bude zminéno, jak vitiligo v€asné odhalit. Prvni kapitolu
uzavird shrnuti aktudlnich moznosti 1é¢by a pohled na kvalitu zivota pacienta s touto

poruchou.

1.1 Definice vitiliga

V odbornych knihach, ¢lancich a studiich je vitiligo popsano pomoci riznych
definic. Lze fici, Ze aCkoliv se jejich znéni 1i8i, obsahem maji stejnou podstatu. Bude
uvedeno hned n¢kolik ptiklada.

Pani doktorka Bortelova (2019) z 1. dermatovenerologické kliniky v Brn¢€ vymezuje
vitiligo takto: ,, Vitiligo je ziskanda porucha pigmentace neznamé etiologie, pro kterou je
charakteristicky vznik bilych makul, z duvodu selektivni ztraty melanocytu. *

LWVitiligo je depigmentacni kozni porucha, ktera je charakterizovana selektivni
ztratou melanocytu, coz vede k oslabeni pigmentu v postizenych oblastech pokozky,
uvadi ve svém c¢lanku Bergqvist & Ezzedine (2020) z Department of Dermatology
z Francie.

Gupta a kol. (2017) ve své knize definuji onemocnéni takto: ,,Vitiligo je relativné
casta a ziskana depigmentacni porucha, charakterizovana postupnou ztratou

melanocyti. Lécba tohoto onemocnéni je i dnes pro lékare velkou vyzvou, protozZe jeho

etiologie zustava stale neznamou.

1.2 Charakteristika vitiliga

Vitiligo je chronicka perzistujici choroba, u které se piedpoklada porucha tvorby
pigmentu v kizi, za niz jsou zodpovédné pigmentové buiiky — melanocyty. Ke ztraté
kozniho pigmentu dochazi nésledkem jejich odumirani. Ackoliv patogeneze postupné
ztraty melanocytll zatim neni znama, védci diskutuji nad riznymi teoriemi. (Bortelova
2019, Ezzedine a kol. 2015, Gupta a kol. 2017)

Mezi hypotézy se fadi autoimunitni pfi¢iny, oxidativni stres a/nebo sympatické
neurogenni poruchy. Zadna z téchto navrhovanych teorii neni sama o sobé& dostatedna.
Avsak nyni existuje konsensus 0 vitiligu jako autoimunitnim onemocnéni. To je stav,
pti kterém dojde k poskozeni tkané nebo funkci organu v dusledku autoimunitni

odpovédi. Jednoduse feceno télo ni¢i své vlastni buiiky a tkané. Mlze se stat, ze pokud
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ma lidské télo imunitni systém takto ,,zmateny*, zacne po urcitém impulzu vyhodnocovat
melanocyty jako buiiky cizi, a bude se je snazit zni¢it. Tato hypotéza je zalozena hlavné
na klinické asociaci vitiliga s n€kolika dal§imi autoimunitnimi poruchami. (Berggvist &

Ezzedine 2020, Ezzedine a kol. 2015, Bortelova 2019, Lukesova 2016)

1.3 Klinicky obraz vitiliga

Hlavnim projevem vitiliga je depigmentace kize a vlasovych folikult. Vysledkem
jsou bilé skvrny na kuzi ¢i loziska vyrazné svétlejSich vlasi, voust, fas nebo oboci
(poliosis), v nékterych pfipadech i loziskové vypadky vlasi (alopecia areata). Tyto bilé
skvrnky jsou ostfe ohrani¢ené a mohou se postupem casu spontdnné zvétSovat
a rozSifovat na jiné télni partie. V krajnich ptipadech potom mohou pokryt celé télo.
Avsak bylo zaznamenéano né¢kolik ptipadii, kdy se rtst skvrny v urCité fazi sam zcela
zastavi. (Bortelova 2019, Bergqvist & Ezzedine 2020, Amiri & Hercogova 2010, Gupta
a kol. 2017)

Vitiligo zacina typicky néhle, potom nasleduje obdobi klidu a dale se pomalu
onemocnéni §ifi. MiiZze se zalit objevovat i po tézké nemoci &i po stresu. Casto se
vyskytuje na mistech, ktera jsou obvykle hyperpigmentovana a Casto vystavena slunci.
Skvrny se tedy obvykle nachéazeji na obliceji, kolem ust nebo o€i, tvaii ¢i nosu.
Na koncetinach jej lze pozorovat piedev§im na hibetech rukou, loktech, kolenou
a zapéstich. Mohou se objevit ale i pod pazemi, v tfislech, na genitaliich nebo
kolem pupku a kone¢niku. Vice patrné jsou léze u pacient s tmavsi pleti. (Bortelova

2019, Bergqvist & Ezzedine 2020, Amiri & Hercogova 2010, Gupta a kol. 2017)

1.4 Klasifikace vitiliga

U vitiliga rozliSujeme 3 zakladni typy: lokalizované, generalizované a univerzalni,

jak ukazuje Tab. 1. (Bortelova 2019)
Tab. 1 - Klasifikace vitiliga (vytvoreno dle Bortelova 2019)

Fokélni
Lokalizované Segmentalni
Slizni¢ni
Vitiligo Akrofacialni
Generalizované Vulgarni
SmiSené
Univerzalni

8



Lokalizované vitiligo se dale d¢li na fokalni, segmentélni a slizni¢ni. Fokalni je
charakterizovano jednou ¢i vice skvrnami v jedné oblasti a jejich rozsah neptekracuje
vice nez 5 % povrchu kiize. U segmentalniho typu (viz Obr. 1) se svétla loziska nalézaji
pouze na jedné strané t¢la. U vice nez poloviny pacientii s timto typem vitiliga se objevuje
kadet bilych vlasu (poliosis). Vyskytuje se nejbéznéji u déti. Pro slizni¢ni typ, jak uz
z nazvu vyplyva, je typické postizeni sliznice skvrnami. (Bortelova 2019, Amiri &
Hercogova 2010, Gupta a kol. 2017)

Obr. 1 - Segmentalni vitiligo. (Ezzedine a kol. 2015)

Generalizované vitiligo, které je nejCastéjSim typem, rozliSujeme akrofacidlni,
vulgarni nebo smisené. U prvniho typu, tedy akrofacialniho vitiliga, se depigmentace
objevuji na distalnich ¢astech prstd a v periorificialnich oblastech, jak ukazuje Obr. 2, s.
10. Vulgarni typ je charakterizovan bilymi makulami s diseminovanou distribuci.
U smiSeného typu jde o kombinaci akrofacidlniho a vulgarniho vitiliga, segmentéalniho
a akrofacidlniho vitiliga nebo segmentalniho a vulgarniho vitiliga. (Bortelova 2019,

Amiri & Hercogova 2010, Gupta a kol. 2017)



Obr. 2 - Akrofacialni vitiligo. (Gupta a kol. 2017)

Univerzalni vitiligo (viz Obr. 3) je kompletni ¢i téméf kompletni depigmentace.
Ztrata pigmentu postihuje vice jak 80 % kozniho povrchu. Jedna se o nejobtizné;jsi formu
onemocnéni, ktera je asto spojena s polyglandularnim endokrinopatickym syndromem,
jenz je charakterizovan jako poskozeni mnohocetnych endokrinnich 714z autoimunitniho

puvodu. (Bortelova 2019, Amiri & Hercogova 2010, Gupta a kol. 2017, Podbé&hla 2007)

S - - AL e A

Obr. 3 - Univerzalni typ vitiliga. (Picardo & Taieb 2019)
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Je mozné se setkat i se zvlastnimi typy vitiliga, jimiz jsou vicebarevné vitiligo
a zanétlivé vitiligo. U jedince s trojbarevnym vitiligem lze vidét bilé, svétle hnédé
a tmavé hnédé skvrnky (viz Obr. 4). Kdyz maji skvrny vyvysené a ¢ervené okraje jedna
se 0 zanétlivé vitiligo. U tohoto typu vitiliga mize dochazet ke zvysené svédivosti skvrn.

(Picardo & Taieb 2019)

Obr. 4 - Trojbarevné vitiligo na koncetiné. (Picardo & Taieb 2019)

1.5 Epidemiologie vitiliga

Vitiligo je jednou z nejcastéjSich depigmentacnich poruch. V mife vyskytu dle typu
pleti nebo rasy nejsou evidentni zadné rozdily. Zaznamenana mirna pirevaha onemocnéni
u zen pouze odrazi jejich Castéjsi feSeni této poruchy z kosmetickych duvodu. S vitiligem
je asociovano n¢€kolik gend, které se poji pravé s autoimunitnimi onemocnénimi. U 40 %

pacientt s vitiligem byla zaznamenana pozitivni rodinna anamnéza a zaroven byl zjistén

vvvvvv

& Ezzedine 2020, Gupta a kol. 2017)

Ukézalo se, Ze existuji velké geografické rozdily v rozsifeni tohoto onemocnéni.
Napftiklad v ¢inské provincii Shaanxi byla prevalence hlasena 0,093 %, zatimco regiony
Indie mély vyskyt az 8,8 %. Rozsahly piehled udaji o prevalenci z vice nez 50
celosvétovych studii prokazal, ze svétova prevalence vitiliga se pohybuje od 0,06 %
do 2,28 %. (Bergqvist & Ezzedine 2020, Ezzedine a kol. 2015)

Segmentalni vitiligo tvoii 5 az 16 % z celkovych pocti pripada vitiliga. Tato
variabilita epidemiologickych 1udaji vznikla v disledku nedostatku konsensu
v pfedchozich letech a v nekonzistentnim hlaSeni pacienti. Segmentalni vitiligo ma
tendenci se vyskytovat v mladSim v€ku. Pfed dosazenim veéku deseti let se objevi

u 41,3 % jedinct, pred vékem ticeti let az u 87 % ptipadu. (Bergqvist & Ezzedine 2020)
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Doktotfi mediciny Hann a Lee (1996) ve své studii uvadéji nastup segmentalniho typu
vitiliga v primérmém véku 15,6 let. Nastup vitiliga byl hlasen u nejmladsiho jedince
bezprostiedné po narozeni, zatimco nejstarSimu pacientovi bylo 54 let.

Ostatni typy vitiliga se vyviji ve vSech vékovych kategoriich, ale nejcastéji se
projevi u mladych lidi ve véku od deseti do triceti let. U 25 % pacienti se onemocnéni
vyvine pied dosazenim véku deseti let, u poloviny pacientl pied vékem dvaceti let a téméer
u 70 az 80 % pred dosazenim véku tficeti let. V pfipad€ rozvoje vitiliga v pokrocilém
véku by nemély byt opomijeny né€které souvisejici choroby. (Bortelova 2019, Bergqvist
& Ezzedine 2020)

Vliv barvy duhovky na vitiligo

Vysledky studie vedené Lékaiskou fakultou Coloradské univerzity (Jin a kol.
2012) ukazuji, ze barva duhovky muze pomoci predpovédét riziko vitiliga. Tohoto
vyzkumu se z(castnilo 3000 obyvatel Ameriky trpici timto koznim onemocnénim.
Ptiblizné 27 % pacientll mélo modroSedou duhovku, 43 % mélo svétle hnédou duhovku
a 30 % zelenou nebo ofiskovou barvu duhovky. Tyto vysledky se vyznamné lisi
od normalniho rozlozeni barvy duhovky u skupiny americkych obyvatel, kde pfiblizné
52 % ma modrosedou duhovku, 22 % ma zelenou ¢i ofiSkovou barvu duhovky a 27 %

cvwr

riziko ziskat poruchu pigmentace.

1.6 Diagnostika a 1é¢ba vitiliga

Vitiligo je diagnostikovdno na zaklad¢ klinického obrazu, jimz jsou ostie
ohrani¢ené bilé skvrny na typickych mistech na téle. V ptipad¢ nejasnosti lze k jeho
stanoveni vyuzit 1 jiné metody vySetieni, a to histopatologické vySetfeni, vySetieni
Woodovou lampou ¢i vySetfeni krve. Pro diagnostiku vitiliga svéd¢i taktéz i pozitivni
rodinnd anamnéza. Vyhodnoceni s sebou nese podrobnou anamnézu a uplné koZzni
vySetieni k posouzeni zdvaznosti a individualni prognostické faktory. DileZitym krokem
je také nejprve uznat, Ze tato porucha neni pouze kosmetickym problémem a Ze jsou
pro ni dostupné efektivni a bezpecné 1écby. (Bortelova 2019, Amiri & Hercogova 2010,
Bergqvist & Ezzedine 2020)

Vitiligo 1é¢i kozni 1€kat, jenz se na toto onemocnéni specializuje a méa k 1écbé

potiebné vybaveni. Mezi oSetfeni patfi fototerapie, lokalni a systémova terapie
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a chirurgické techniky, které spole¢né mohou pomoct pfi zastaveni nemoci, stabilizaci
depigmentovanych 1ézi a stimulaci repigmentace. Nejlepsi klinické vysledky vykazuje
1é¢ba pomoci lokalné aplikovanych kortikosteroidi v kombinaci s fototerapii. Lécba by
neméla byt pouze omezena na vitiligo coby kozni onemocnéni, ale méla by také tesit
psychicky stav pacienta. Socialni uzkost zptisobenou vitiligem Ize zlepsit svépomocnou
kognitivné behavioralni terapii, kterda mize mit pozitivni vliv na progresi samotného
stavu. (Bortelova 2019, Amiri & Hercogova 2010, Bergqvist & Ezzedine 2020)

Volba 1écby zavisi na nékolika faktorech, mezi které patii podtyp onemocnéni,
rozsah, distribuce a aktivita onemocnéni, jakoz 1 v€k pacienta, fototyp, vliv na kvalitu
zivota a motivace k 1é¢be. Ke stanoveni Gc¢innosti 1€¢by je nutna 1é€ba po dobu nejméné

2 az 3 mésicu. (Bergqvist & Ezzedine 2020)

1.7 Kvalita zivota osob s vitiligem

Kiize hraje dilezitou roli v nasi interakci se svétem a jeji viditelna porucha muze
omezit zdravy psychosocialni vyvoj. (Bortelova 2019, Bergqvist & Ezzedine 2020)
V publikaci (Porter a kol. 1979) byl poprvé popsan zasadni dopad vitiliga na kvalitu
zivota pacientd. Od této doby nartsta pocet dukazi. Morrison a kol. (2017) provedli
analyzu, pfi které bylo sledovano 1799 lidi s vitiligem, potvrzujici zhorSeni kvality Zivota
U pacientl s depigmentaci ve srovnani se zdravymi jedinci.

Pacienti stouto poruchou maji Casto nékolik psychologickych problému jako
deprese, uzkosti a study, které mohou mit za nésledky nizké sebevédomi a socialni
izolaci. Tyto problémy se projevi obzvlasté u adolescentt, pro které byva zevnéjsek velmi
dilezity. Dospéli mohou mit potize pfi hledani zaméstnani, v nékterych piipadech
dokonce o ngj piijit. Pacienti s vitiligem mohou zazivat diskriminaci, protoze pro mnohé
je nepiijemné travit s osobou trpici touto poruchou ¢as. Dal§im faktorem, jenz nepfispiva
tomuto problému je nedostate¢nd podpora od 1€kait, ptéatel a rodiny. (Bortelova 2019,

Bergqvist & Ezzedine 2020, Picardo & Taieb 2019)
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2 ANATOMIE VYBRANYCH STRUKTUR OKA

V Gvodu této kapitoly budou definovany pigmentované biopolymery. Nasledné
bude uvedena charakteristika vybranych struktur oka, v nichz se tento pigment nachazi,

se zamé&fenim na jejich hlavni funkci, ktera maze byt pti depigmentaci narusena.

2.1 Melanin

Barva kiize, vlasi a o¢i je odvozena od vzniku a distribuce pigmentovanych
biopolymert znamych jako melaniny. Tento jedineny proces se nazyva melanogeneze.
Melaniny jsou syntetizovany v rdmci specializovanych membranové vazanych organel
zvanych melanozomy, jez jsou produkovany vyhradné v melanocytech a také v buiikach
pigmentového epitelu sitnice. Pfesnd migrace, distribuce, diferenciace, proliferace,
funkce melanoblastli (prekurzor melanocytl) a melanocytii urcuje viditelny fenotyp
téchto tkani. Také reguluje funkci melanocyti v organech. (Kondo & Hearing 2011)

Pigment melanin se nejvice vyskytuje v kuzi, ale je detekovan také v oku. Ackoli
je ztrata melanocyti u vitiliga omezena pievazné na kizi, bylo zjisténo 1 postizeni
melanocytt v bulbus oculi. Ukolem téchto melanocytdl je udrzovani fyziologickych
funkci, jez jsou diilezité pro vyvoj a tdrzbu zrakového aparatu. Nasledné zmény, jez jsou
vyvolany ubytkem pigmentovanych biopolymerti, ve zrakovém aparatu mohou vést

k ohroZeni funkce tohoto smyslového organu. (Picardo & Taieb 2019)

2.2 Vicka (palpebrae)

Lidska oc¢ni vicka jsou pohyblivé zdhyby klize chranici oko. Jsou doprovéazeny
vlaknitou tkani (tarzalni ploténka), svaly a sliznici (spojivka), které plisobi tak, Ze
produkuji a distribuuji slzy po o¢ni bulvé a zaroven reguluji mnozstvi svétla, které ma
ptistup do oka. Povrchovou vrstvu slzného filmu na o¢nim vicku zajistuji tii typy zlaz,
ato Zeissovy mazové zlazy, Mollovy potni Zldzy a meibomské Zlazy. (Rozsival 2006,
Kels a kol. 2015)

Vnéjsi plochu vicek pokryva kuze, kterd volné pfilne ke svalu a je nejtenci
na lidském téle. Postradd podkozni tuk, ale jinak obsahuje vSechny ostatni koZni
struktury. Melanocyty jsou lokalizovany na epidermdlni hranici v charakteristickém
pravidelné rozptyleném obrazci (viz Obr. 5, s. 15). (Kondo & Hearing 2011, Kels a kol.
2015, Chang a kol. 2017, Pe'er 2016) V publikaci (Thibaut a kol. 2010) je potvrzen vyskyt
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melanocyti ve velmi vysoké hustoté v bazalni vrstvé epidermis ocnich vicek

(viz Obr. 6 a-c).

Epidermis

Dermis

Obr. 5 — Lokalizace melanocytii (MC) (upraveno). (Gupta a kol. 2017)

Obr. 6 - Exprese melanogennich enzymii v ocnich vickdach. Melanocyty jsou detekovdny pomoci oznaceni: a)
pmell7 /NKlbeteb (Cervend, Cy3) b) TRP-1 (zelend, FITC) ¢) TRP-2 (zelend, FITC) (upraveno). (Thibaut a
kol. 2010)

2.3 Rasy a obo¢i (cilia a supercilium)

Rasy rostou v 5-6 nedokonalych fadach na hornim vi¢ku a ve 3-4 fadach na dolnim
vicku. Koncové vlakno fasy se vyznacuje pravidelnym zakiivenym tvarem, vice ¢i méng¢,
Vv zévislosti na etnickém ptvodu. Strukturou se fasy podobaji struktufe vlasového vldkna,
kterou Ize rozdélit do tii skupin. Na povrchu je kutikula skladajici se v priiméru ze sedmi
prekryvajicich se buné¢nych vrstev. Nasleduje kiira obsahujici melaninovy pigment (viz

Obr. 7, s. 16). A poté dien. (Thibaut a kol. 2010, Mucamal 2017)
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Obr. 7 — A) Rasy obsahujici pigment B) Depigmentované fasy (upraveno). (Paus & Burgoa 2016)

Pii vyzkumu ve studii (Thibaut a kol. 2010) byly melanocyty lokalizovany
ve vnéj$im kofenovém pouzdru, pigmentacni jednotce, a dokonce 1 v matrici folikulu fas
(viz Obr. 8 d-g). Enzymy tyrozinazy, jez ptispivaji vzniku melaninu, byly detekovany
Vv pigmentaéni jednotce fas, na rozdil od vné&jsiho kofenového pouzdra (viz Obr. 8 f —

Sipky) a matrixovych melanocytech. Z tohoto pozorovani vyplyva urcitd raznorodost

V melanocytech folikull fas.

Obr. 8 - Exprese melanogennich enzymii V fasdch. Melanocyty jsou detekoviny pomoci oznaceni:
d) pmell7/NK1beteb (¢ervend, Cy3) a enzym tyrozindzy (zelend, FITC) ) pmell7 /NK1bteb (cervend, Cy3) a TRP-1
(zelend, FITC) f) a g) pmel17/NK1bteb (cervena, Cy3) a TRP-2 (zelend, FITC) (upraveno). (Thibaut a kol. 2010)

Oboci se nachazi na hornim okraji o¢nice. Tvoii ho kartacovité uspotadané chlupy
tii typl. Prvnim typem jsou jemné chloupky, nasleduji o néco vétsi, lehce pigmentované
chloupky a poslednim typem jsou velké termindlni chlupy, které poskytuji barvu

a usporadani. (Rozsival 2006, Mucamal 2017, Figueira a kol. 2017)
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2.4 Zivnatka (uvea)

Zivnatka zaji$tuje optickou a tepelnou izolaci oka, akomodaci, vyZivu a tvorbu
komorového moku. Nachazi se ve stiedni vrstvé stény bulbus oculi. Tuto vrstvu tvori
fidké kolagenni vazivo, jenz obsahuje melanocyty a cévy. Cerna komora, ktera je
vytvofena pigmentovymi bunkami spolu s pigmentovym epitelem sitnice, zabrafuje
odrazu svétla uvnitf oka. Zivnatka se déli na t¥i struktury, a to na cévnatku, fasnaté télisko
a duhovku. (Rozsival 2006, Pluhacek 2019)

Uvea se vyviji z mezenchymu (fidka vazivova tkan v lidském zarodku)
obklopeného dvéma puchyiky, které na konci prvniho mésice vyristaji z embryonalniho
predniho mozku. Pfiblizné v této dobé prekurzory melanocytl migruji z nervového
hiebene do zivnatky. Tyto prekurzory se rozliSuji na pigmentové melanocyty az v 7.—8.

mésici prenatalniho obdobi. (Nickla & Wallman 2010)

2.4.1 Cévnatka (choroidea)

Cévnatka je tmaveé hnéda tkan nachdzejici se mezi sitnici a bélimou, jak ukazuje
Obr. 9. Sklada se =z krevnich cév, melanocytd, fibroblastl, rezidentnich
imunokompetentnich bunék a podplirné kolagenni a elastické pojivové tkané. Patii
k jedné z nejvice vaskularizovanych tkani téla. Jeji hlavni funkci je dodavani kysliku
a zivin do vnéjsSich a vnitinich vrstev sitnice. Mezi dalsi funkce patii absorpce svétla,
termoregulace prostfednictvim odvodu tepla a modulace nitroo¢niho tlaku

prostiednictvim vazomotorické kontroly pratoku krve. (Rozsival 2006, Nickla

& Wallman 2010)

Bélima

} Cévnatka

Sitnice

e y . !
| g twess ¥ olebers St Whs ot R K O

B
Obr. 9 - Histologickd struktura tii vrstev v zadnim segmentu oka (upraveno). (Nickla & Wallman 2010)
Choroidea sahd od okraji optického nervu a vede az k ora serrata (piedél
mezi optickou a neoptickou sitnici), kde pokracuje vpredu a stava se cilidrnim télesem.

Cévnatka je nejcastéji délena do péti vrstev. Mezi tyto vrstvy (pocinaje vnitini stranou

17



po stranu vnéjsi) se fadi: Bruchova membrana, choroiokapilary, dvé cévni vrstvy

(Hallerova a Sattlerova) a suprachoroidea (viz Obr. 10). (Nickla & Wallman 2010)

A) B)

Suprachoroidea —

Stroma

Cévy — |

Choriokapilary __

Bruchova — Pigmentovy
membrana ep@el
sitnice

Obr. 10 — 4) Schéma vrstev choroidei B) Rozhrani mezi sitnici a choroideou, 1 — Hallerova cévni vrstva, 2 —

Sattlerova cévni vrstva, 3 — Choroiokapilary, 4 — Pigmentovy epitel sitnice (upraveno). (Nickla & Wallman 2010)

U zZivoc€ichl z fadu primath jsou V cévnatce hojné zastoupeny melanocyty, diky
kterym ma tato tkan tmavou barvu. U jinych druhti, jako jsou napft. ptéaci, jsou ve vnéjSim
choroidu pfitomny pouze fidké melanocyty, coz vede k leh¢i pigmentaci. (Nickla

& Wallman 2010)

2.4.2 Rasnaté télisko (corpus ciliare)

Diky musculus ciliaris, jenz je inervovan parasympatickymi vlakny, se zivnatka
v pfedni ¢asti oka rozSifuje a nabyva trojihelnikového tvaru — fasnaté télisko. Tato
kruhova tkan se nachazi na vnitini sténé bulbus oculi. Zaklad tvofi hladky sval, diky
kterému je fasnaté télisko aktivnim organem akomodace. Na pfednim povrchu se
nachazeji vybézky, jez musi byt dostatecné vaskularizovany transportem iontt,
ultrafiltraci a tekutinami sekre¢nich ¢innosti nepigmentovaného epitelu. Z téchto tekutin
vznikd komorovy mok, jenz vyZivuje bezcévné struktury oka, zajiStuje odsun katabolitli
a udrzuje tvar bulbu. (Pluhacek 2019, Delamere 2005)

Povrch fasnatého télesa je tvofen dvéma rtiznymi typy epitelovych bunék. Obé
bunécné vrstvy maji odlisny vyvojovy pluvod. Vnéjsi bunéfni vrstva, kterd je
nejvzdalengjsi od nitra bulbus oculi, je vyvojové piibuzna pigmentovému epitelu sitnice.
Vzhledem ke svému plivodu obsahuji tyto bunky granule ¢erného pigmentu. Vnitini

bunécna vrstva, jez neni pigmentovana, je vyvojove ptibuznd s nervovou vrstvou sitnice.
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Pigmentované a nepigmentované ciliarni epitelidlni buniky vykazuji ¢etné rozdily nejen
dle pfitomnosti nebo nepfitomnosti pigmentu, ale i stavbou buiiky. Nepigmentované
buiikky jsou mnohem vétsi a obsahuji mnohem vice mitochondrii nez bunky
pigmentované. To pravdépodobné znamena vyS$i stupent metabolické aktivity

V nepigmentované bunécné vrstve. (Delamere 2005)

2.4.3 Duhovka (iris)

Duhovka je svalova struktura o priméru kolem 12 mm s centrdlnim otvorem
zvanym zornice. Rozd¢€luje ptedni a zadni komoru oka. Jeji vzhled je popisovan jako
tenka cirkularni ploténka. Mnozstvi svétla vstupujiciho do oka je regulovano dvéma
duhovkovymi svaly: svératem zornice (musculus sphincter pupillae) a rozvératem
zornice (musculus dilatator pupillae). Tyto svaly jsou ovladany parasympatikem (svérac)
a sympatikem (rozvérac). (Rozsival 2006, Sturm & Larsson 2009)

Iris se sklada z péti bunéénych vrstev: piedni hraniéni vrstvy, stromy, svalovych
vlaken a zadniho pigmentového epitelu (viz Obr. 11). Embryologické studie tvorby oc¢i
(Eagle 1988) prokazaly, ze pigmentované vrstvy duhovky pochazeji z riznych zdrojt.
Zadni vrstva je znama jako pigmentovy epitel duhovky a skldda se z dvojité vrstvy
kuboidalnich pigmentovanych bun¢k neuroektodermalniho ptivodu, které jsou pevné

srostlé. Naopak melanocyty obsazené ve strom¢ maji embryologicky piivod. (Sturm &
Larsson 2009)

A Zornice ___ B Predni hraniéni
; ‘ vrstva
‘3 B | Zornicova &ast
Okruzi -3 \ , E .
- A Stroma | Flc. - P
Névy \ R

L L Cilidmi Sast Svérac zornice ’ = e
B3 . 5/\9 " :
Rozvérac zornice - w

Zadni pigmentovy
epitel

Obr. 11 - Struktura duhovky. A) Celni sektor duhovky. B) Piicny pohled ilustrujici pét vrstev nachdzejicich se

v duhovce (upraveno). (Sturm & Larsson 2009)

Pigmentové bunky (chromatofory) vypliuji stroma iridis a spolu s pigmentovym
epitelem duhovky zabraiuji vstupu svétla na sitnici mimo zornici. Vysledné zbarveni
duhovky je ovlivnéno mnozstvim pigmentovych bun¢k. Pigment melanin, ktery je
obsazen v téchto bunkach, se zaCina vytvaret v prvnich mésicich Zivota. Lze si tedy
v§imnout, Ze u novorozenctl ma duhovka modrou ¢i Sedou barvu. Konecna barva oka se

vydefinuje kolem 6.—10. mésice zivota. KdyZ je melanin omezen pouze na pigmentovy
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epitel zadniho okraje duhovky, oko ma svétlou barvu. Jednoduse I1ze shrnout, ze plati, ¢im
vetsi mnozstvi pigmentovych bun€k, tim tmavsi duhovka. Névy, coz jsou pigmentové

skvrny, se vyskytuji u 60 % lidi. (Rozsival 2006)

2.5 Pigmentovy epitel sitnice (Stratum pigmenti retinae)

Pigmentovy epitel sitnice (RPE) se nachazi mezi fotoreceptory a Bruchovou
membranou (viz Obr. 12). Jako mnoho epitelt je RPE polarizovan na apikalni
a bazolateralni plazmové membranové domény oddélené tésnymi spoji. Bunécné
mechanismy, které urcuji polaritu RPE, zahrnuji tfidéni a pfenos proteind. Charakterizace
téchto mechanismti je zasadni potifebou ve fyziologii sitnice, protoze polarizovana
organizace RPE zprostfedkovava dulezité podptrné funkce pro nervovou vrstvu sitnice
a udrzuje pristup k choroidalnimu krevnimu zasobeni. Dale se podili na skladovéani
a transport vitaminu A ve vizualnim cyklu. V pocetném vyskytu slouzi RPE k absorpci
rozptyleného svétla, tj. svétla, které neni zachyceno fotoreceptory. (Kanski 2016, Caceres
& Rodriguez-Boulan 2020)

Bélima

Cévnatka

Rohovka _
Sklivec Stinice

v Opticky nerv
Pupila Zlut4 skvrna pticky

Cotka
Duhovka

Rasnaté télisko

Q

%
e o ‘oo
Pigmentovy ‘W

Gangliové buriky

Bipolarni buriky

Miillerovy buriky epitel Choriokapilary

. A . sitnice
Horizontaln{ buriky

Bruchova membréna

Obr. 12 - Vrstvy sitnice (upraveno). (Caceres & Rodriguez-Boulan 2020)
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RPE predstavuje pouze jedna vrstva bunék cylindrického tvaru. Buniky se skladaji
z vnéjsitho nepigmentovaného bazalniho prvku obsahujiciho jadro a z vnitini
pigmentované ¢asti obsahujici zrna ¢ernohnédého pigmentu (melanozomy) patiiciho
do skupiny melaninu. Pigmentové bunky jsou vzajemné spojeny pomoci mezibunéénych
zpeviiovacich utvar. Povrch vybihd v Cetné krat$i mikroklky i dlouhé cytoplazmatické
vybézky, jez vytvaieji cylindrické pochvy, obalujici a vzajemné odd€lujici svétlocivé
elementy — ty¢inky a Cipky. Tyto prvky jsou do sebe pouze zasunuty, nejsou mezi nimi
vytvofena mezibunéénd spojeni. Proto pomérn€ snadno dochéazi k ablaci sitnice.
V centralni ¢asti obsahuji buitky RPE vice melanozomu a jsou pravidelngjsiho tvaru nez

na periferii. (Kanski 2016, Caceres & Rodriguez-Boulan 2020)
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3 ZRAKOVE KOMPLIKACE VITILIGA

V ramci tfeti kapitoly budou uvedeny zrakové komplikace, jez mohou nastat
U pacientit s vitiligem. Nejprve bude popsano, co ovliviiuje vznik téchto zrakovych
komplikaci, a poté budou uvedeny komplikace vybranych struktur oka. Zavér této
kapitoly charakterizuje specifické pripady jako je syndrom suchého oka, glaukom

a zrakové komplikace u déti.

3.1 Faktory ovlivnujici zrakové komplikace vitiliga

Anatomicka distribuce depigmentovanych lézi

Bylo zjisténo, Ze zrakové komplikace mohou byt ovlivnény anatomickou distribuci
depigmentovanych 1ézi. (Bulbul a kol. 2006, Pai a kol. 2015, Prabha a kol. 2019)
V publikaci (Bulbul a kol. 2006) byla zjisténa vyznamna souvislost pii depigmentaci kiize
okolo o¢i (viz Obr. 13 a 14). Nebot’ u pacientti, u nichZ nezasahovaly depigmentované
skvrny do oblasti oCi, nebyla zaznamenana zadna zrakova komplikace. U pacientt,
u kterych byl nalez zrakovych abnormalit, byla periorbitalni depigmentace pozorovana
jak bilateralng, tak jednostranné. Na druhou stranu u deviti pacientii s periorbitalni
depigmentaci nebyly nalezeny zadné zrakové komplikace. Zavérem této studie bylo, ze
periorbitaln¢ lokalizované vitiligo piedstavuje 58krat zvysSené riziko ocCnich nalezi.
S timto z&dveérem se neztotoznuji pan Mehran a kol. (2014), nebot’ ve své studii nepotvrzuji

zédnou statisticky vyznamnou souvislost.

Obr. 13 - Periorbitdalni léze levého oka. (Karadag a kol. 2015)

22



Obr. 14 — Bilateralni periorbitalni léze. (Pai a kol. 2012)

Vyssi pravdépodobnost vzniku ocnich abnormalit maji nejen periorbitalni léze,
ale 1 perioralni léze a 1éze lokalizované v oblasti genitélii. (Pai a kol. 2015, Bulbul a kol.
2006) Ve studii Pai a kol. (2015) se depigmentované 1€ze nejvice vyskytovaly na obliceji,
konkrétné u 29 % pacientli v oblasti okolo o¢i a Gst. Druhym nej¢astéjSim mistem byla
oblast genitalii (21 %). U 30,6 % ptipadi se zrakovymi komplikacemi byly periorbitalni
a perioralni 1éze a u 24,5 % byly 1éze lokalizované v oblasti genitalii. U téchto jedincii
byl zaznamenan maximdlni pocCet zmén na sitnici. (Pai a kol. 2015) Vyznamnou
souvislost nejen mezi periorbitalni depigmentaci a o¢nimi komplikacemi, ale i u ztraty

pigmentu zasahujici obli¢ej potvrzuji i Prabha a kol. (2019) ve své studii.

Délka onemocnéni a vék pacienta

Délka onemocnéni ¢i veék pacienta mize mit vliv na rozvinuti zrakovych
komplikaci. (Mehran a kol. 2014, Prabha a kol. 2019) Vyznamna souvislost byla odhalena
ve studii (Mehran a kol. 2014) mezi trvanim vitiliga ¢i véku pacienta a zrakovou
abnormalitou. U pacientt, u nichz byl o¢ni nalez, byla doba trvani vitiliga delsi. Praimérny
vek pacientil se zrakovou komplikaci byl vyznamné vyssi nez u pacientl bez téchto potizi.
Mimo jiné studie ukdzala, Ze prevalence zrakovych abnormalit byla signifikantné vyssi
U pacientl s dalsi autoimunitni poruchou.

Naopak Prabha a kol. (2019) detekovali nejvice o¢nich naleztii ve vékové skupiné
1-20 let. U pacientt s trvanim vitiliga po dobu krat$i nez 5 let byly zrakové abnormality
pfitomny u 6,7 %, zatimco u pacientil s vitiligem po dobu delsi nez 5 let az ve 13,5 %.
Tato informace se ztotoznuje s predchozi studii.

Veskeré zde zminéné vysledky vyvraceji publikace (Mehran a kol. 2007, Gopal
a kol. 2007), jez uvadéji, Ze mezi délkou onemocnéni a zrakovymi komplikacemi nebyla

zaznamenana zadna statisticky vyznamna korelace. Podobné tak i studie (Pai a kol. 2015)
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uvadi, ze neexistuje zadny vztah mezi trvanim nemoci a zménami o¢niho pozadi a vék

nelze oznacit za rizikové faktory pro zrakové komplikace.

Pohlavi

Nebylo prokazano, ze existuje souvislost mezi pohlavim a zrakovymi
komplikacemi u pacientti s vitiligem. Negativni vysledky ve svych publikacich potvrzuji
Mehran a kol. (2007) a Shoeibi a kol. (2014). Ackoli v nékterych studiich (Santos-Marcos
a kol. 2018, Centofanti a kol. 2000) je uvedeno, Ze pohlavi a hormondlni stav mohou
ovlivnit prokrveni cévnatky a vést tak ke zméné¢ jeji tlouStky, ve studii (Demirkan a kol.
2018) vsak bylo pozorovano, Ze pohlavi nema za nasledek rozdil v tloust'ce cévnatky ani

ve skupiné pacientt s vitiligem, ani v kontrolni skupiné.

Vliv 1é¢by vitiliga na zrak

Bylo zjisténo, ze ofni zmény se mohou vyvinout pii fototerapii ¢i aplikaci
topickych steroidii kolem oci. (Shoeibi a kol. 2014, Doria & Bhargava 1991, Shah 2017)
Indicka publikace (Doria & Bhargava 1991) se zaméfila na ofni zmény u pacientl
s vitiligem, u nichz probihala fotochemoterapie — metoda PUVASOL. PUVASOL
piedstavuje 1écbu pomoci fotosenzibilizatoru psoralenu (P) s vyuzitim piirozeného
slune¢niho svétla. Po 6 mésicich terapie byly na rohovce a ¢occe zaznamenany usazeniny
zlaté barvy. Také byly pozorovany reverzibilni zmény zrakové ostrosti. U pacientd
starSich 30 let vykazovala sitnice makularni degeneraci.

Do studie (Shoeibi a kol. 2014) bylo zafazeno 38 pacientl (17 s psoriazou,
21 s vitiligem) lé¢enych fotochemoterapii, konkrétné¢ metodou PUVA. PUVA je 1é¢ba
za pomoci dlouhovinného zafeni UV (UVA) a P. Na sitnici se dostane jen minimalni
mnozstvi UV zafeni, nebot” je absorbovano strukturami pfedniho segmentu — rohovkou
a cockou. Piedpoklada se, Ze je tato terapie bezpecna pro retinalni fotoreceptory a RPE,
ale mlZe potencidlné¢ vyvolat predCasnou tvorbu Sedého zédkalu. Byla provedena
elektroretinografie, pti niz je sitnice stimulovana zablesky svétla a vysledna elektricka
odezva se zaznamenava pomoci jemnych elektrod, jez se dotykaji povrchu oka. Nebyl
zaznamenam Zadny vyznamny rozdil mezi pacienty s vitiligem a pacienty s psoridzou
ve vSech amplitudach vin. Tato studie ukdzala, ze celkova elektrofyziologickd funkce
sitnice u pacientli s vitiligem nebo psoridzou je vyznamné narusena ve srovnani

s kontrolni skupinou.
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Sluchové abnormality

Ve studii (Genedy a kol. 2021), jez se zam¢fovala nejen na zrakové, ale
i na sluchové abnormality, bylo zji§téno, Ze mezi nimi je vyznamny vztah. Sest ze sedmi
pacientt, ktefi se potykali se ztratou sluchu, méli rovnéz abnormalni o¢ni nalez. Ztrata

sluchu byla ¢astéjsi u pacientli se zrakovymi abnormalitami.

Kvalita vidéni

Ackoli byly ve spojitosti s vitiligem zjistény zrakové abnormality, nedochazi
ke snizeni zrakové ostrosti, protoze se melanocyty ve zrakovém aparatu nepodileji pifimo
na detekci ¢i prenosu vizualni informace. A také nebot’ umisténi destruktivnich 1ézi nelezi

v blizkosti makuly, ale v periferni ¢asti sitnice. (Genedy a kol. 2021, Pai a kol. 2015)

3.2 Vliv vitiliga na duhovku a fasnaté télisko

Duhovka je nejcastéjSi o¢ni strukturou, kterd byva postihnuta u vitiliga. Bulbul
a kol. (2006) ve studii Evropské akademie dermatologie a venerologie zaznamenali
postizeni duhovky u 10 z 45 pacientli. Biomikroskopické vysetfeni egyptské studie
Alexandrijské univerzity (Genedy a kol. 2021) odhalilo zrakové nalezy u 15 ze 40
pacientl s vitiligem. N&které z téchto nalezli souvisi s poruchou pigmentace duhovky.
Ve studii (Gopal a kol. 2007) vysledky o¢niho vySetfeni ukazaly, Ze u 24 ze 150 pacientli
s vitiligem byly pigmentové abnormality duhovky vcetné hypopigmentovanych skvrn

na duhovce (viz Obr. 15) a heterochromie duhovky (viz Obr. 16, s. 26).
™

Obr. 15 — Hypopigmentované skviny na duhovce (Sipky). (Gopal a kol. 2007)
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Obr. 16 — Heterochromie duhovky (Sipka). (Gopal a kol. 2007)
Nejpocetnéjsi oéni zmény byly zaznamenany ve studii (Pai a kol. 2015) a to u 63
Z 75 pacientt s vitiligem. Zrakovou komplikaci byla nejen hypopigmentovana duhovka,
jez se vyskytovala u 25 pfipadd, ale i zmény v pigmentaci rohovko-duhovkového thlu,
které byly sledovany u 15 jedinct. V indické studii (Prabha a kol. 2019) byla u 5 z 52
pacientli pozorovana hypopigmentace trabekularni sitoviny, jak ukazuje Obr. 17.
U jednoho z téchto 5 pacientti byla zaznamenana hypopigmentace fasnatého téliska.

Mehran a kol. (2014) a Gopal a kol. (2007) zaznamenali u nékolika pacientti uveitidy.

Obr. 17 - Hypopigmentace trabekuldrni sitoviny (Sipka) (upraveno). (Prabha a kol. 2019)

3.3 Vliv vitiliga na sitnici

Druhou nejcastéji postizenou oc¢ni strukturou je sitnice. Studie (Bulbul a kol. 2006)
zaznamenala prstencové atrofie kolem zrakového nervu (viz Obr. 18, s. 27), atrofie
pigmentového epitelu spolu s hyperpigmentovanym lemem v levé horni temporalni
oblasti (viz Obr. 19, s. 27) a hypopigmentované skvrny na temporalni sitnici, jak ukazuje
Obr. 20, s. 27.
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Obr. 18 - Prstencova atrofie kolem zrakového nervu. (Bulbul a kol. 2006)

Obr. 19 - Atrofie pigmentového epitelu s hyperpigmentovanym lemem v levé horni tempordlni oblasti. (Bulbul

a kol. 2006)

Obr. 20 - Ohniskové hypopigmentované skvrny v horni tempordlni oblasti. (Bulbul a kol. 2006)

Pai a kol. (2015) detekovali zmény na sitnici u 57,5 % pacientt s vitiligem.
Nejcastéji byla sledovana peripapilarni chorioretinalni atrofie. Hypopigmentovanou
sitnici a peripapilarni atrofii uvadi Mehran a kol. (2014) ve své studii, ve které byly
zrakové komplikace nalezeny u 19 z 92 pacientii. Gopal a kol. (2007) ve své publikaci
zminuje také retindlni pigmentové abnormality. Studie (Karadag a kol. 2015) nalezla
ve skuping s vitiligem 24 z 61 nalezi na sitnici, zatimco v kontrolni skupiné pouze 4.
Dokonce u jednoho pacienta s vitiligem byl zaznamenan névus (nezhoubny kozni ttvar),

jak ukazuje Obr. 21, s. 28. Nejaktualngjsi studie (Genedy a kol. 2021) zaznamenala
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hypopigmentaci sitnice (viz Obr. 22), atrofii RPE (viz Obr. 23) a thyroidni sitnice (viz
Obr. 24, s. 29).

Obr. 21 - Nezhoubny kozni vitvar — névus. (Karadag a kol. 2015)

Obr. 22 — Hypopigmentace sitnice (upraveno). (Genedy a kol. 2021)

Obr. 23 - Atrofie RPE (upraveno). (Genedy a kol. 2021)
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Obr. 24 - Thyroidni sitice (upraveno). (Genedy a kol. 2021)

Pouze ve studii (Prabha a kol. 2019) byla u jednoho pacienta nalezena retinitis
pigmentosa (RP). RP je soubor dédi¢nych onemocnéni sitnice primarné postihujici
tyCinky s pozdéjsi degeneraci Cipki. (Kanski 2016) Pouze u tohoto pacienta zaznamenal
Prabha a kol. (2019) snizenou zrakovou ostrost, u ostatnich nikoli.

Genedy a kol. (2021) ve své studii provedli méfeni pomoci optické koherentni
tomografie (OCT). Vysledky ukazaly abnormalni zrakové nalezy u pacientt s vitiligem.
U 3 ze 40 pacienti byly nalezeny bilateralni drazy (viz Obr. 25-A) a u 1 ze 40 pacienta
byl na levém oku zaznamenan naruseny pigmentovy epitel sitnice (viz Obr. 25-B). Avsak
nejéastéj$im nalezem bylo Caste¢né odchlipeni zadniho sklivce, jak ukazuje Obr. 25-C.
Nebyl nalezen zadny vyznamny rozdil mezi pacienty s vitiligem a kontrolni skupinou

V centralni tloust’'ce sitnice.
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Obr. 25 — Optickad koherentni topografie. A) Bilaterdlni drizy. B) NaruSeny pigmentovy epitel sitnice.
C) Castecné odchlipent sklivce (upraveno). (Genedy a kol. 2021)

Cilem studie (Perossini a kol. 2010) bylo analyzovat RPE a opticky nerv u pacient
s vitiligem. Této studie se zucastnilo 40 pacienti s vitiligem. Po oftalmologickém
vySetfeni nasledovalo vySetfeni pomoci elektrookulografie (EOG) a evokovanych
zrakovych potenciali (VEP). Pacienti s abnormalnim vysledkem EOG méli rozsahlejsi
postiZeni kiize a delsi trvani vitiliga. Zmény amplitudy a latence u VEP u téchto pacientii
byly mnohem vyraznéjsi neZ u ostatnich. VEP a EOG lze vyuZit jako uzitecné vySetfovaci
metody k vyhodnoceni vyvoje vitiliga, protoze dokazou detekovat subklinické zapojeni

optického nervu a RPE.
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3.4 Vliv vitiliga na Cocku

Ve studii (Karadag a kol. 2015) byl detekovan staticky vyznamny rozdil u cocky.
U 36 z 61 pacienti s vitiligem byl identifikovany ¢ockovy zakal v porovnani s pouze 12
z 57 jedinct z kontrolni skupiny. Zakal byl ptili§ maly a neovliviioval tak vidéni. Protoze
byl ve studii primérny vek 24,54 let, nelze urcit, zda u téchto pacienti hrozi v budoucnu
katarakta (Sedy zakal).

Jelikoz fototerapie a lokalni uzivani steroidd jsou znamymi rizikovymi faktory
pro rozvoj katarakty, Khurrum a kol. (2016) se zaméfili na pacienty mladsi 50 let, u nichz
probihala jedna z téchto 1é¢eb. Nebyl vSak nalezen zadny vyznamny vztah mezi rozvojem
vitiliga a katarakty. V jiné studii (Gopal a kol. 2007) naopak byla katarakta u pacientt

s vitiligem zaznamenana.

3.5 Vliv vitiliga na cévnatku

Klinicka studie (Demirkan a kol. 2018) si kladla za cil porovnat tloustku cévnatky
U pacientll s vitiligem a bez n¢j. Piedpokladd, Ze u vitiliga, kde dochazi ke ztraté
melanocytt, 1ze ocekavat nizkou tloustku cévnatky. Do studie bylo zahrnuto celkem 77
jedinct (34 s vitiligem a 43 bez vitiliga). Pro zobrazeni byla pouzita metoda OCT.
Tloustka cévnatky byla méfena na n¢kolika mistech.

Vysledné hodnoty pacientii s vitiligem a kontrolni skupiny byly samostatné
specifikovany a porovnany. Ve vSech métenych smérech, kromée oblasti zrakového nervu,
byla shleddana u vSech pacientii s vitiligem ve srovnani s kontrolni skupinou cévnatka
tenc¢i. Tloustka cévnatky v oblasti zrakového nervu zlstala stejna pravdépodobné

Z diivodu mensiho poctu melanocytl v této oblasti.

3.6 Syndrom suchého oka a vitiligo

Syndrom suchého oka (SSO) se u autoimunitnich onemocnéni vyskytuje casto
(Karadag a kol. 2015). SSO lze charakterizovat jako poruchu omyvani o¢niho povrchu,
kterd vznikne pii naruseni jednotlivych slozek nebo pfi celkovém sniZeni objemu slz.
Mezi o¢ni projevy se fadi pocit unavenych oc€i, paleni, fezani, ptitomnost lepkavého hlenu
ve spojivkovém vaku a pocit ciziho téliska v oku. (Rozsival, 2006)

Studie (Taheri a kol. 2021) se zamétila na hodnoceni vodné a lipidové slozky
slzného filmu a meibomskych Zlaz (MZ) u pacientd s vitiligem. Studie se zacastnilo 43

pacientl s vitiligem. Vysledek ukazal, ze je vitiligo spojeno se sniZzenou tvorbou vodné
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slozky slzného filmu, ale neovliviiuje strukturu a funkci MZ. Bohuzel se tento vysledek
nedd povazovat za validni, protoze studie obsahovala malou velikost vzorku a nebyl
proveden dostatek komplexnéjsich vysetfeni o¢niho povrchu.

Naopak studie Lékatské fakulty v Turecku (Palamar a kol. 2017) uvadi vyznamné
rozdily v morfologii MZ u pacientd s vitiligem ve srovnani s kontrolni skupinou
0 celkovém poétu 40 pacienti. Hodnoceni MZ bylo provedeno na vnitini strané horniho
1 dolniho vic¢ka pomoci infracerveného zéateni, kde byla hodnocena ¢aste¢na nebo uplna
ztrata MZ.

Cilem studie (Erdur a kol. 2018) bylo zhodnotit osmolaritu slz a dal$i parametry
o¢niho povrchu u pacientd s vitiligem. Pozorovanou skupinu tvofilo 55 pacientt
s vitiligem a 20 bez vitiliga. Tato studie ukéazala, Ze pacienti s vitiligem maji pfiznaky
suchého oka. Dale byla zjiSténa hyperosmolarita slz a dysfunkce slzného filmu. ZvySena
osmolarita slz mize vyvolat kaskddu zmén v buiikkach nebo zanétlivé zmény. Ty poté
mohou vést k poskozeni epitelidlniho povrchu rohovky a spojivky. U pacientt
S hyperosmolaritou byly nalezeny hyperosmolarni trhliny, jez mohou snizit pocet
poharkovych bun¢k.

Publikace (Giingor a kol. 2015) byla zaméfena na oftalmologické abnormality
U pacientt s vitiligem s ohledem na slzné funkce. Pacientti s vitiligem bylo 34 a zdravych
dobrovolnikii 15. Ob¢ skupiny podstoupily vySetieni pomoci Schirmerova testu, BUT
a barveni bengalskou cerveni. Pacientim s akrofacidlnim vitiligem vychazeli nizsi
hodnoty Schirmerova a BUT testu a vyS$$i hodnoty pii barveni bengalskou Cerveni nez
U pacientt s jinym typem vitiliga. Z vysledkt studie vyplyva, Ze zejména u pacientti
s akrofacidlnim typem vitiliga dochazi ke sniZzeni produkce slz. Stejnych vysledki
docilila 1 studie (Serin a kol. 2012), jenZ uvadi vyznamny vztah mezi periokularnim

vitiligem a slznou dysfunkei.

3.7 Glaukom a vitiligo

Glaukom je chronicka neuropatie zrakového nervu, jeZ ma za nasledek zvySeny
nitroo¢ni tlak. Vznik4 v diisledku poskozeni axont gangliovych bunék sitnice a naslednou
proporcionalni ztratou zorného pole. Pokud neni lé¢en mize dojit ke slepoté. Hypotéza
0 asociaci téchto dvou onemocnéni je zaloZzena na skutecnosti, Ze existuje mnoho

klinickych shod. Ob& nemoci jsou chronické, progresivni a nevratné. Jak melanocyty, tak
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pigmentové buiky uvedlniho traktu pochazeji z mezenchymu. Nemoci progreduji
s vékem a délkou onemocnéni. (Rogosi¢ a kol. 2010, Khurrum a kol. 2016)

Chorvatska pilotni studie (Rogosi¢ a kol. 2010) uvadi, ze primarni glaukom
s otevienym uhlem byl potvrzen u 24 piipada z 42, tedy u 57 %. U pacientd s trvanim
vitiliga méné jak 13 let bylo riziko rozvoje glaukomu mens$i nez u pacientt s delSim
trvanim vitiliga. Jak je znamo, v&k také ovliviiuje vyvoj glaukomu. Pokud se vezmou tyto
informace v uvahu, tak pravdépodobnost téchto onemocnéni je 92 %. Ackoli tato studie
zahrnovala relativné maly vzorek pacientli a postradala kontrolni skupinu, naznacovala,
ze souvislost mezi glaukomem a vitiligem neni nahodna.

Ve studii (Khurrum a kol. 2016), se zaméfili na prevalenci glaukomu u pacientd
s vitiligem a jejich souvislost s periorbitalnim lokalnim uzivanim kortikosteroidi. 19 z 90
pacientl s vitiligem uzivalo tyto periorbitalni steroidy. Pouze u 2 z téchto 19 pacientt se
vyvinul glaukom. Zavérem této studie je, Ze pacienti, jiz maji vitiligo a periorbitalné
uzivaji topické steroidy, nemaji zvySené riziko glaukomu.

Vysledky turecké studie (Dertlioglu a kol. 2016) ukazaly, ze k poSkozeni zrakového
nervu a ztrat¢ zraku dochazi v pfitomnosti normalniho nitroo¢niho tlaku (NOT).
Ve skupiné s vitiligem byly u 18,4 % pacientl zjistény zndmky normotenzniho glaukomu
(NG), coz je typ glaukomu s otevienym uhlem. U NG se projevi vypadky zorného pole
a zmény zrakového nervu, avSak NOT ovlivnén neni. U 6 ztéchto pacientl se
vyskytovaly periorbitalni 1éze. Ackoli nedokazali ve své studii vysvétlit soucasnou
pritomnost téchto dvou onemocnéni, domnivaji se, ze muze vyplyvat ze skutecnosti, ze
ob¢ onemocnéni jsou pozorovana ve tkdnich, které maji stejny embryologicky ptavod

a etiologii.

3.8 Zrakové komplikace u détského pacienta

Indicka studie (Raju & Nagaraju 2016) sledovala zrakové komplikace détskych
pacientti souvisejici s vitiligem. Bylo sledovano 180 dé&ti s vitiligem, jejichZ prumérny
vék byl 8 let a nejmladSimu pacientovi byl 1 rok. 38 pacientd mélo depigmentacni 1éze
Vv oblasti o¢i. U 2 z téchto 38 déti byly pozorovany depigmentované skvrny v duhovce.
U 1 jedince byl nalez lamelarni katarakty a perzistujici papilarni membrany. U Zadného
z détskych pacientll nebyla prokazana hypopigmentace RPE nebo Seroslepost. Naopak

studie (Al-Mutairi a kol. 2005) neprokazala zadnou o¢ni abnormalitu.
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Rozdil v téchto ziskanych informaci ve srovndni se studiemi, jez se zamétuji
na zrakové komplikace u dospélych pacientli, pravdépodobné naznacuje, ze deétsti
pacienti s vitiligem jsou zpocatku bez o¢nich abnormalit, ale mohou se u nich vyvinout
S ptibyvajicim vékem nebo s progresi onemocnéni. Vzhledem k incidenci vitiliga se pocet
pfipadl s o¢nim postizenim jevi jako nevyznamny. Tato studie doporucuje pravidelné
sledovani détskych pacientd s depigmentovanymi lézemi v oblasti kolem o¢i, z divodu

v€asného odhaleni oc¢nich nélezl. (Raju & Nagaraju 2016, Shah 2017)
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4 ONEMOCNENI SOUVISEJICI S VITILIGEM A JEJICH
DOPAD NA ZRAK

Vitiligo je spojeno s fadou autoimunitnich, systémovych a dermatologickych
poruch. Nékteré z nich ptispivaji ke zhorSeni pribéhu nemoci a mohou mit negativni
dopad na zrak. Tato kapitola tedy bude vénovana onemocnénim, jez maji nejvetsi
spojitost s vitiligem a zaroven ovliviiyji zrak. U kazdé nemoci je nejprve uvedena jeji
charakteristika, koexistence s vitiligem a zrakové komplikace. V zavéru kapitoly jsou
uvedeny syndromy souvisejici s vitiligem, a to Sjogreniv syndrom, Vogt-Koyanagi-

Haradiv syndrom a Alezzandrini syndrom.

4.1 Onemocnéni §titné Zlazy

Publikace (Zettinig a kol. 2003) uvadi moZnou souvislost mezi vitiligem a zvySenou
aktivitou §titné zlazy. NejCastéjSim autoimunitnim onemocnénim $titné zlazy u pacientl
s vitiligem je podle mnoha studii (Sawicki a kol. 2012, Gill a kol. 2016, Ingordo a kol.
2014) hypotyredza. Jina studie (Bae a kol. 2017) naopak uvadi Gravesovu-Basedowovu
chorobu, viz nize.

Cetnost této poruchy se viak znaéné lisi v zavislosti na studované populaci, avsak
Ize fici, ze prevalence se pohybuje od 1,61 % do 37 %. Riziko incidentu onemocnéni
Stitné zlazy je vysSi u pacientl s vitiligem ve srovnani s pacienty bez vitiliga. (Dahir
& Thomsen 2018) Ve studii (Vrijman a kol. 2012) zjistili 2,5krat vyssi riziko rozvoje
onemocnéni. Dalsi studie (Gey a kol. 2013) hlasi, ze riziko poruchy stitné zlazy se zvySuje
s trvanim vitiliga. A uvadi, ze se riziko zdvojnasobuje za kazdych 5 let nebo vétSim

postizenim télesného povrchu.

Gravesova-Basedowova choroba

Gravesova-Basedowova choroba je o¢ni onemocnéni §titné Zlazy, které postihuje
25-50 % pacienti. Je zptsobeno autoprotilatkami, které se vaZou na tyreotropni receptor
na folikularnich endotelidlnich bunikach §titné Zlazy a tim stimuluji nadmérnou produkci
hormonu §titné Zlazy. (Kuriyan a kol. 2008, Bahn 2010, Bedinghaus 2021)

Mnoho klinickych ptiznakl a symptomt vznik4 ze zvétSeni mékkych tkani v onici.
U vétSiny pacientll se projevi zvétSeni extraokuldrniho svalu 1 tukové tkanég, u nékterych
prevazuje jedno nebo druhé. Toto zvétSeni vede k exoftalmu — ,,vyboulenym ocim®, jak

lze vidét na Obr. 26, s. 36. Mirné pfiznaky se sestavaji z pocitu suchého oka, fotofobie,
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zhorsené kvality vidéni, nadmérného slzeni, a pocitu tlaku za o¢ima. VétSina z téchto
priznakl je zpusobena retrakci neboli stazenim oc¢niho vicka, kterou ma na svédomi
zvySena sympaticka stimulace Miillerova svalu, déale snizenym mrkanim, zvySenym

odpafovanim slz a netiplnym uzavienim o¢niho vicka béhem spanku. (Bahn 2010)

Obr. 26 — Pacienti s Gravesovou oftalmopatii. A) Exoftalmus, edém ocnich vicek, retrakce postihujici

vSechna ¢tyri vicka, konjunktivitida. B) Exoflalmus. (upraveno). (Bahn 2010)
U 28 % ptipadl nastdva omezend motilita vedouci k diplopii (dvojitému vidéni),
jez se vyviji ze zanétu a otoku extraokularnich svall. Ptiblizn€ u 3-5 % pacientt lze toto
onemocnéni oznacit za zadvazné a zrak ohrozujici. K ptiznaklim se fadi intenzivni bolest,

zanét, ulcerace rohovky (vied) nebo kompresivni neuropatie zrakového nervu (glaukom).

(Kuriyan a kol. 2008, Bahn 2010)

Hashimotova tyreoiditida

Hashimotova tyreoiditida (HT) je autoimunitni onemocnéni $titné zlazy, kdy
lymfocytarni infiltrace je ndsledovana postupnou destrukci §titné Zlazy, jez mize vést
k subklinické ¢i zjevné hypotyredze. Prevalence o¢nich komplikaci u pacient s HT je
2-5 %, coz je méné nez u Gravesovy choroby. Mezi komplikace se fadi zejména retrakce
horniho vic¢ka a mirné zanétlivé ptiznaky. (Tjiang a kol. 2010, Zaletel a kol. 2011) Studie
oftalmologického odd¢leni (Kan a kol. 2014) uvadi, ze je u pacientli s HT je vyssi riziko

syndromu suchého oka neZ u zdravého jedince, ale niZsi nez u hypertyreozy.
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4.2 Psoriaza

Psoridza je chronické zanétlivé onemocnéni neznamé etiologie postihujici kizi,
nehty, klouby a také oci. Studie o prevalenci psoriazy u pacientt s vitiligem odhaluji
protichtidné vysledky. (Dahir & Thomsen 2018, Kilic a kol. 2013) N¢kter¢ studie (Sheth
a kol. 2013) uvadéji, ze psoriaza je druhym nejcastéjSim onemocnénim u pacientl
s vitiligem, zatimco jiné (Alkhateeb a kol. 2003) nenachazeji zadnou souvislost mezi
témito dvéma nemocemi. Sheth a kol. (2013) zaznamenali prevalenci 7,6 %. Dokonce
uvadeji Castéjsi vyskyt u pacientt asijské rasy. Vysledky jiné studie (Chen a kol. 2015)
fikaji, ze psoriaza byla zaznamenana u 2,75 % pacientu s vitiligem.

Oc¢ni nélezy byly zaznamenadny ptiblizné u 10 % pacientli a postihuji témer
jakoukoli ¢ast oka. AvSak primarnimi misty o¢niho postizeni vzhledem k povaze psoriazy
jako principialné epitelidlniho onemocnéni jsou o¢ni vicka a spojivka. Na o¢nich vickach
mohou byt pozorovany psoriatické plaky (viz Obr. 27). Obvykly vzhled pacienta je
cervené oteklé vicko, jez se muze také odlupovat a Supinky mohou pokryvat fasy.
Mezi dalsi o¢ni komplikace patii blefaritida, konjunktivitida, episkleritida, postiZeni
rohovky, pfedni uveitida, pigmentova disperze, katarakta a cystoidni makularni edém.

(Kilic a kol. 2013, Rehal a kol. 2011)

Obr. 27 - Periokuldarni a vickové psoriatické plaky. (Rehal a kol. 2011)

4.3 Polioza

Poliéza je definovana jako lokalizovana oblast hypopigmentovanych vlasa, fas (viz
Obr. 28, s. 38), oboci a voust zpisobena redukci nebo absenci melaninu ve skupiné
folikulti. Polidza a vitiligo je spojovano s frekvenci dosahujici az 25 %. Studie (Hann

& Lee 1996) odhalila poliézu u 101 pacientl z 208 ptipadi, kdy bylo nejcastéji postizeno
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oboc¢i. Polidza tas byla Cast€ji popisovana se systémovymi nebo o¢nimi poruchami nez

jako izolovany nalez s vitiligem. (Sleiman a kol. 2013, Vainstein a kol. 2016)

Obr. 28 - Polioza ras (upraveno). (Tabbara 2012)

4.4 Alopecia areata

Alopecia areata (AA) je autoimunitni onemocnéni, které je charakterizovano
nepravidelnym ¢i uplnym vypaddvanim vlasti na pokozce hlavy. Toto onemocnéni muze
postihnout i jiné tkang, jako jsou tkan¢ nehti a oka. (Dahir & Thomsen 2018, Esmer a kol.
2016) Ve studii (Narita a kol. 2011), ve které bylo pfitomno 133 pacienti s vitiligem
z Ciny, Afriky a Indie, byla alopecia areata dokumentovéana u 5,3 % piipadi. Naopak
ve studii (Akay a kol. 2010) zahrnujici 80 pacientd s vitiligem z Turecka, byla
pozorovana velmi vysoka frekvence této nemoci a to 12,5 %. Z uvedenych studii Ize
vyvodit zavér, ze prevalence zélezi na vyskytu studované populace. Obecné se uvadi, ze
souvislost mezi vitiligem a alopecii areata se pohybuje v rozmezi od 0,5 do 12,5 %. (Dahir
& Thomsen 2018)

Studie (Esmer a kol. 2016) uvadi zmény RPE a ptipady postizeni ¢ocky, které
zahrnuji Siroké spektrum abnormalit. Od zakaleni Cocky az po vznik Sedého zdkalu.
U 16 % pacientl se vyskytuje postizeni oboéi a fas, jak je vidét na Obr. 29, s. 39.
U 91,3 % piipadt s AA zaznamenala publikace (Oltulu a kol. 2021) onemocnéni suchého
oka, jez bylo doprovazeno zvySenou nestabilitou slz. Bylo prokazéno, Ze mohou existovat
uréité cytologické zmény véetné dlazdicové metaplazie. Ergin a kol. (2015) uvadéji
Castéjsi vyskyt retinopatie, papilarni hypertrofie a také katarakty u pacientli postihnutych
AA nez u kontrolnich subjektt. U pacientli s AA je dulezité peclivé sledovani pro ¢asnou

tvorbu katarakty. (Esmer a kol. 2016, Ergin a kol. 2015)
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Obr. 29 - Postizeni oboci a ras u alopecia areata. (Esmer a kol. 2016)

4.5 Atopickd dermatitida

Atopicka dermatitida (AD) je chronické zanétlivé kozni onemocnéni. Komplikaci
tohoto onemocnéni mize byt porucha spanku, uzkost, ataké ocni problémy.
Systematicky piehled, jenz zahrnoval 16 studii na toto téma, ukazal vyznamné vyssi
pravdépodobnost AD u pacientt s vitiligem ve srovnani s kontrolni skupinou. Navic byla
dokazana zvySena pravdépodobnost AD u pacientli s ¢asnym nastupem vitiliga (do 12
let), nez s pozdnim. (Dahir & Thomsen 2018) Celostatni studie z Tchaj-wanu (Chen a kol.
2015) prokazala zvySenou prevalenci AD u 7,98 % pacientt s vitiligem. Podobné vysoky
vyskyt AD zaznamenali Al-Mutairi a kol. (2005), jiz pozorovali pouze détské pacienty
s vitiligem a ukazali na prevalenci 6,8 %.

Oc¢ni komplikace AD zahrnuji blefaritidu, keratokonjunktivitidu, keratokonus,
kataraktu, glaukom, oc¢ni infekce zpiisobené virem herpes simplex, odchlipeni sitnice
a komplikace spojené s podavanim Iéku dupilumab (biologicka lécba). Za vcasné
diagnostiky tyto komplikace nemusi vést k trvalému poSkozeni zraku. (Hsu a kol. 2019,

Gkalpakiotis a kol. 2020)

4.6 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je metabolické onemocnéni charakterizované
hyperglykémii vyplyvajici z poruch sekrece inzulinu, U¢inku inzulinu nebo obojiho.
Chronickéd hyperglykémie diabetu je spojena s dlouhodobym poskozenim, dysfunkci
a selhanim rdznych organt, a to i o¢i. Vyssi hladiny zanétlivych cytokini u pacientt

s vitiligem a soubéznym DM 1. typu ve srovnani s pacienty pouze s vitiligem a kontrolni
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skupinou, naznacuji moznou zanétlivou souvislost mezi témito dvéma onemocnénimi.
Prevalence téchto dvou onemocnéni je pfiblizné 1-7 %, coz je vyznamné vyssi
nez celkova populacni prevalence DM, ktera ¢ini pouze 0,674 %. (Dahir & Thomsen
2018, American Diabetes Association, 2011)

Pti kolisani glykémie je zména refrakce bézna. U vysoké glykémie zaznamename
zaporné hodnoty az — 9 D naopak u nizké hladiny cukru v krvi kladné hodnoty az + 5 D.
Kromé toho je DM spojen s o¢nimi projevy, jako je zvySené riziko vzniku katarakty,
sekundarni glaukom pro novotvoiené cévy na duhovce a v komorovém thlu a poruchy
hlavovych nervi. K mens$im o¢nim porucham lze zaradit postizeni vic¢ek a slznych cest.

(Pluhacek 2020, Rozsival 2006, Chrapek 2021, Vafidis 2000)

Diabeticka retinopatie
NejzietelnéjSim projevem DM ve zrakovém systému je diabetickd retinopatie.
Dochazi zde k typickému vyvoji retindlnich ryst, pficemz léze se objevuji postupné.
Na zaklad¢ sitnicovych zmén lze rozliSit dva typy retinopatie, a to neproliferativni
a proliferativni (viz Obr. 30). Neproliferativni typ nezpisobuje ztratu zraku do té doby,
dokud se nerozvine makularni edém. K tomuto stavu dochazi tehdy, kdyz kapilarni stény
ztrati schopnost kontrolovat priichod latek mezi krvi a sitnici. Proliferativni retinopatie je
zavaznéjsi formou. V tomto ptipadé jsou cévy natolik poskozené, Ze se zacnou tvofit
nové. Tyto nové cévy jsou slabé, mohou prosakovat krev a zplsobit zjizveni tkan¢, kde

miuze dojit az k odchlipeni sitnice. (Vafidis 2000)
A)

Krvaceni

Skvrny pfipominajici
chomaécky vaty

Otok makuly

Mikrovyduté
(mikroaneurysmata)

Rist novych cév
(kfehdi, lamaveéjsi,
zvy3eni krvacivosti)

Obr. 30 — Diabetickd retinopatie. A) Neproliferativni. B) Proliferativni (upraveno). (Klabochova 2009)
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4.7 Revmatoidni artritida

Revmatoidni artritida (RA) je chronické zanétlivé onemocnéni. Primarné postihuje
klouby, ale nemély by byt opomijeny i ostatni mimokloubni projevy, jako jsou
revmatoidni uzliny, postizeni plic, vaskulitida, systémové komorbidity a také postizeni
zrakového aparatu. (Smolen a kol. 2016) Ve studii (Sheth a kol. 2013) je uvedena
prevalence u 2,9 % pacientu s vitiligem. Jejich studie je v souladu s udaji publikace
(Zhang a kol. 2009), u nichz byl vyskyt RA vyznamn¢ zvySen jak u probandu s vitiligem,
tak i u jejich prvostupnovych piibuznych (rodi¢e, sourozenci a potomci), a to 2,2 %
a 0,59 %. Nejvyssi prevalenci a to 3,8 %, uvedli ve studii Laberge a kol. (2005).

U pacientl s RA se mohou vyskytnout zarudlé a bolestivé o¢i, rozmazané vidéni
a citlivost na svétlo. Mezi nejcastéjs$i ocni projevy patii syndrom suchého oka, jenz miize
zpusobit periferni viedy rohovky. Ty ve Spatném piipad¢ konci leukomem rohovky se
zhorSenym vidénim. Zmény na rohovce mohou byt v kombinaci se skleritidou nebo
episkleritidou. (Rozsival 2006, Kanski 2016, Fujita a kol. 2005) V publikaci (Fujita a kol.
2005) uvedli 47 % incidenci suchého oka u pacientl s RA. Podobny vysledek byl hlasen

i v ptedchozi studii (Mokudai a kol. 1998), kde byla pouzita stejna vySetiovaci metoda.

4.8 Idiopaticky stievni zanét

Zanétlivé onemocnéni stiev (IBD) zahrnuje Crohnovu chorobu a ulcerdzni kolitidu.
Tyto chronicka zanétliva onemocnéni jsou zptisobena autoimunitnimi mechanismy, které
nemaji dosud znamou etiologii. Systémové komplikace se tykaji mnoha orgéanti, véetné
o¢i. (Strofova 2014, Ghanchi & Rembacken 2003) Ve studiich (Gill a kol. 2016, Sheth
akol. 2013) byly pozorovany vyznamné souvislosti mezi IBD a vitiligem s mirou
prevalence 0,9 % a 2,3 %. Tyto vysledky jsou v souladu s ptedchozi studii (Alkhateeb
a kol. 2003).

Vyskyt o€nich komplikaci IBD se pohybuje mezi 3,5 % a 11,8 %. O¢ni komplikace
jsou obvykle zanétlivého pivodu a zahrnuji bolest oci, fotofobii, slzeni, paleni nebo
svédeéni oc¢i, hyperémii spojivky nebo skléry ¢i dokonce pokles zrakové ostrosti.
Literatura uvadi, ze nejcastéjSimi ocnimi komplikacemi jsou uveitida, episkleritida
a skleritida. Nekteré z téchto komplikaci mohou odrazZet celkovou aktivitu onemocnéni.
Lécba stievniho zanétu — at’ uz lékai'skd nebo chirurgickd — obvykle pomaha vyfesit téz

o¢ni komplikace. (Strofova 2014, Ghanchi & Rembacken 2003)
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4.9 Systémovy lupus erythematodes

Systémovy lupus erythematodes (SLE) je chronické onemocnéni, pii kterém
imunitni systém napadd zdravé buniky a tkdn€é v celém téle, véetné oka. SLE muze
zpusobit Uinavu, bolesti kloubtl, vyrazky, a dokonce 1 zivot ohrozujici poskozeni organd.
(Kiriakidou & Ching 2020) V publikaci (Gill a kol. 2016) byla zaznamenana 0,3 %
prevalence SLE u pacientt s vitiligem negroidni rasy. Dalsi studie (Chen a kol. 2015)
zjistila vyznamnéjsi souvislost mezi vitiligem a SLE u Zen a starSich pacientli. Naopak
ve studii (Sawicki a kol. 2012) nebyly nalezeny zadné shody mezi témito onemocnénimi.

SLE muze postihnout mnoho ¢asti oka, v¢etné o¢niho vicka, ptidatnych organd,
bélimy, rohovky, Zivnatky, sitnice a zrakového nervu. Nej€astéjSim ocnim projevem je
syndrom suchého oka. Mezi ostatni o¢ni projevy patii keratitida, episkleritida, skleritida,
uveitida, retinalni vaskulitida, okluze retinalni tepny nebo Zily, retinopatie a mnoho
dalSich mén¢ Castych projevi. Nékteré z projevii mohou vést k trvalé slepoté. O¢ni
symptomy koreluji s aktivitou systémového onemocnéni a mohou byt pocate¢nim

projevem SLE. (Kiriakidou & Ching 2020, Silpa-archa a kol. 2016)

4.10 Myasthenia gravis

Myasthenia gravis (MG) je chronické onemocnéni charakterizované tinavnosti
svalll, zejména téch, které jsou inervovany hlavovymi nervy. Unavnost je slabost, ktera
se zhorSuje pii namaze a zlepSuje se pii odpocCinku. Tato slabost se mize ménit ze dne
na den ¢i v prubéhu dne, obvykle se zhorSuje vecer nebo po fyzické namaze. MG mitize
postihnout prakticky jakykoli pfi€né pruhovany sval, a to 1 extraokularni. Proto se u velké
¢asti pacientil objevi o¢ni postiZeni, a to bud’ pfi projevu nebo az v pozdéjSim stadiu
tohoto onemocnéni. Z hlediska souvislosti vitiliga a MG se uvadi vyssi vyskyt u mladsich
pacientu vitiliga. (Dahir & Thomsen 2018, Nair a kol. 2014, Elrod & Weinberg 2004,
Barton & Fouladvand 2000)

Ptoza (viz Obr. 31, s. 43) a diplopie jsou pocate¢nimi piiznaky u 75 % pacienti
S M@, a nakonec se vyvinou u nejmén¢ 90 %. Ptoza je zpoc€atku Casto jednostrannd, ale
obvykle se stava asymetricky bilateralni. Primarné vznika v disledku postizeni zvedace
horniho vicka. Mezi dal§imi o¢nimi projevy je uvedena jednostranna retrakce vicka, jak
lze vidét na Obr. 32, s. 43. V literatufe se uvadi také abnormality spojené s reakci zornic.
Jedna se o anizokorii (odlisnou velikost zornic pravého a levého oka), pomalou odpoved

na svételnou stimulaci a tnavu zornic s opakovanou svételnou stimulaci. U né¢kterych
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pacienti s MG byla pozorovdna oslabend akomodace. (Nair a kol. 2014, Elrod
& Weinberg 2004)

Obr. 32 — Retrakce levého horniho vicka (upraveno). (Elrod & Weinberg 2004)

4.11 Sjogreniv syndrom

Sjogrentiv syndrom (SS) je autoimunitni porucha charakterizovana lymfocytarnim
zanétem a destrukci exokrinnich orginl, zejména slznych a slinnych zldz. Toto
onemocnéni vede k suchym o¢im, suchu v tstech a zvétSeni piiusni zlazy. V literatufe se
uvadi Cast&jsi vyskyt SS u starSich pacientll a u zenského pohlavi s vitiligem. (Dahir &
Thomsen 2018, Kanski 2016)

Mezi o¢ni piiznaky se fadi nedostatek slz, pocit ciziho téliska v ocich, inava oci
a snizend zrakova ostrost. Z téchto ptiznakii mohou vniknout komplikace jako je

konjunktivitida, bakterialni keratitida a blefaritida. (Brito-Zerén a kol. 2016)

4.12 Vogt-Koyanagi-Haradtiv syndrom

Vogt-Koyanagi-Haradiv syndrom (VKH) je velmi vzacné multisystémové
autoimunitni onemocnéni. Postihuje pfedev§im melanocyty kize, zrakového aparatu,
sluchu a centralniho nervového systému. V roce 1906 byl popsan panem doktorem
Vogtem prvni ptipad VKH u pacienta se zdnétem ptedniho segmentu spolu s polidzou
a vitiligem. O par let pozd¢ji, konkrétné v roce 1929, pan doktor Koyanagi definoval
hlavni charakteristiky syndromu. Mezi tyto charakteristiky pati horecka, bolest hlavy,
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vitiligo, polioza, alopecie a predni ¢i zadni bilaterdlni uveitida s obasnym exsudativnim
odchlipenim. (O'Keefe & Rao 2017, Damico a kol. 2005, Prignano a kol. 2008)

Typicky nejvice postizenym organem u VKH je oko. Zrakové nasledky jsou tedy
nejcastéjSimi a oslabujicimi. Pribéh tohoto onemocnéni byl klasifikovan do Ctyf
odlisnych fazi: prodromalni faze, akutni uveitickd faze, rekonvalescentni a chronicka
recidivujici faze. (O'Keefe & Rao 2017, Damico a kol. 2005)

V prvni fazi nedochazi k o¢nimu postizeni. Pfi dosazeni druhé faze se u pacientli
rozvine rozmazané vidéni na obou oc¢ich. U 70 % pacientll je zaznamenan nahly nastup
oboustranné granulomat6zni uveitidy, ztluSténi cévnatky a spojivkova injekce. Ptiznaky
také zahrnuji otok a hyperémii zrakového nervu a edém sitnice. Mozny je rozpad
pigmentového epitelu sitnice, ktery pfispiva ke vzniku oblasti s odchlipenou sitnici.
U 54 % ptipadii mohou nalezy zahrnovat mirné zvySeni nitroo¢niho tlaku. Po nékolika
tydnech az mésicich po druhé fazi nastdva faze rekonvalescence. V této fazi dochazi
k depigmentaci cévnatky, vitiligu a polidze. Depigmentace cévnatky, jez trva dva az tii

mésice, ma za nasledek oranzovo-Cerveny vzhled sitnice tzv. ,,sunset glow* (viz Obr. 33).

V posledni fazi se u nekterych pacienti rozvine chronicky nitroocni zanét. (O'Keefe

& Rao 2017)

Obr. 33 — Depigmentace cévnatky tzv. ,,Sunset glow . (O'Keefe & Rao 2017)

4.13 Alezzandrini syndrom

Alezzandrini syndrom (AS) je velmi vzicné autoimunitni onemocnéni. AS je
charakterizovany jednostrannym vitiligem, polidzou, jednostrannou degeneraci sitnice,

a abnormalitami sluchu. Ackoli etiologie tohoto syndromu neni zndma, piedpoklada se,
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ze virové ¢i autoimunitni procesy mohou zpusobit destrukci melanocytd. (Andrade
& Pithon 2011, Mahmud a kol. 2021)

V roce 1959 doktoti Casala a Alezzandrini popsali prvni ptipad a do roku 2020 bylo
celosvétove hlaseno asi 10 pripadi. U vétSiny pacientd byla zaznamendna odchlipena
sitnice a nasledna slepota. Vzhledem k malému poctu zaznamenanych ptipadi je vztah
mezi AS a dal§imi syndromy zahrnujicimi vitiligo s o¢ni patologii nejisty. (Andrade
& Pithon 2011, Mahmud a kol. 2021)
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ZAVER

Tato prace se zabyva vztahem mezi vitiligem a zrakovym aparatem, pficemz jejim
cilem bylo shrnout veskeré¢ zrakové komplikace, jez mohou doprovazet toto kozni
onemocnéni. Diky studiim, které byly na toto téma zpracovany, bylo zjisttno mnoho
zajimavych poznatkd.

Pfi diagnostice vitiliga by se mél kozni 1ékai zamé&fit na anatomickou distribuci
depigmentovanych 1ézi. V pfipad¢ nalezti v periorbitalni oblasti by méla byt pacientovi
doporucena navstéva oftalmologa, nebot’ je u né¢ho pravdépodobnéjsi vyskyt zrakovych
abnormalit. Bylo zjiSténo, Ze s délkou onemocnéni souvisi rozvinuti o¢nich komplikaci.
Cim déle porucha depigmentace trva, tim je vétsi moznost vzniku oéniho poskozeni.
Fototerapie ¢i aplikace topickych steroid kolem o¢i, jakozto 1é¢ba vitiliga, také ptispiva
k rozvinuti o¢nich zmén. Pokud doprovazi vitiligo jiné autoimunitni, systémové nebo
dermatologické onemocnéni, které ma piedpoklady k oénimu postizeni, spolu s vitiligem
stoupa riziko zrakovych komplikaci.

Z pohledu optometrie by nas mél se zdravotnim stavem pacienta a s piipadnym
uzivanim ¢kt seznamit vstupni rozhovor s klientem neboli anamnéza. B€hem rozhovoru
st 1ze vS§imnout, zda se u klienta vyskytuji depigmentacni 1€ze v oblasti oCi. Pied aplikaci
kontaktnich ¢ocek je diilezité vySetfeni pfedniho segmentu pomoci Stérbinové lampy.
U tohoto vySetieni si 1ze povSimnout abnormalit duhovky jako jsou hypopigmentované
skvrny a heterochromie duhovky. Pti vySetfeni se mizeme také setkat s kataraktou,
glaukomem a syndromem suchého oka, jez jsou téz spojovany s vitiligem. Pfi znalosti
této problematiky, to mizeme byt pravé my — optometristé, ktefi zav€as upozorni pacienta
a doporuci mu dalsi vySetieni.

Zavérem je nutné fict, Ze stale vSak neni zcela evidentni, jak u pacientd s timto
koznim onemocnénim vcasn€ odhalit o¢ni ndlezy. Doufam, Ze naSe pokrocila véda
pfinese dalsi cenné informace ohledné této problematiky a zlepsi se tak nejen ocni, ale

i psychicky stav pacientu s vitiligem.
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