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SOUHRN

Sekundarni uveiticky glaukom je zdvaznou zrak ohroZzujici komplikaci nitroo¢nich zanétud (uveitid). Rozviji se priblizné u 10-20 % pacientl trpicich
uveitidou (v zavislosti na typu zanétu viak miize byt jeho vyskyt vyssi). Casté&ji je spojovan s chronickymi formami uveitid, zejména prednich. Eleva-
ce nitroo¢niho tlaku (NOT) a rozvoj sekundarniho glaukomu vznika jako pfimy ¢i nepfimy dlsledek uveitidy a dale se mUlze rozvinout v souvislosti
s terapii nitroo¢niho zanétu. Dle mechanismu vzniku rozlisujeme nékolik typ0 uveitického glaukomu: sekundarni s otevienym thlem (véetné ste-
roidy indukovaného sekundarniho glaukomu), sekundérni s uzavienym uhlem a kombinaci obou. Nutné je urdit etiologii uveitidy a dle ni cilit Ié¢bu
zanétlivého procesu. Nasledné je nezbytné urcit typ sekundarniho glaukomu, ktery ovliviiuje vybér terapie. Kompenzace NOT je tfeba docilit co
nejrychleji, nez dojde k nezvratnému poskozeni zrakového nervu a zorného pole. V prvni fadé volime konzervativni farmakologickou terapii. Tato
terapie viak u sekundarniho uveitického glaukomu selhava castéji nez u primarniho glaukomu otevieného thlu. Z tohoto dlvodu je v pfipadé
refrakternich glaukom( nutné pfistoupit k chirurgické ci laserové terapii. Trabekulektomie zlstava zlatym standardem v chirurgické terapii sekun-
darniho glaukomu, Ize vyuzit i jinych chirurgickych technik (drendznich implantat typu Ahmed, goniotomie u pediatrické populace, chirurgické
iridektomie a synechiolyzy u uzavéru thlu apod.). Volba metody je individualizovana dle klinického nalezu u pacienta a pfedchozich oc¢nich vykon(.
Hlavnim faktorem ovliviujicim Uspésnost a ucinnost filtracnich operaci je vsak adekvatni terapie a kontrola nitroo¢niho zanétlivého procesu.
Klicova slova: sekundérni uveiticky glaukom, uveitida, terapie sekundarniho uveitického glaukomu

SUMMARY
PATHOGENESIS AND CURRENT METHODS OF TREATMENT OF SECONDARY UVEITIC
GLAUCOMA. A REVIEW

Secondary uveitic glaucoma is a serious sight-threatening complication of intraocular inflammation (uveitis). It develops in approximately 10-20%
of patients with uveitis (although this figure may be higher depending on the type of inflammation). It is more commonly associated with chronic
forms of uveitis, especially anterior uveitis. Elevation of intraocular pressure (IOP) and the development of secondary glaucoma arise as a direct or
indirect consequence of uveitis, and may develop further in association with therapy for intraocular inflammation. Several types of uveitic glaucoma
are distinguished according to the mechanism of development: open-angle secondary glaucoma (including steroid-induced secondary glaucoma),
angle-closure secondary glaucoma, and a combination of both. It is necessary to determine the pathogenesis of uveitis and target the treatment of
the inflammatory process according to it. Subsequently, it is necessary to determine the type of secondary glaucoma, which influences the choice
of therapy. Compensation for IOP should be achieved as quickly as possible, before irreversible damage to the optic nerve and visual field occurs.
In the first instance, we choose conservative pharmacological therapy. However, this therapy fails more often in secondary uveitic glaucoma than
in primary open-angle glaucoma. For this reason, surgical or laser therapy is necessary for refractory glaucoma. Trabeculectomy remains the gold
standard in surgical therapy for secondary uveitic glaucoma, but other surgical techniques can also be used (Ahmed drainage implants, goniotomy in
the paediatric population, surgical iridectomy, and synechiae for angle closure etc.). The choice of method is individualised according to the clinical
findings of the patient and previous ocular procedures. However, the main factor influencing the success and efficacy of filtration surgery is adequate
therapy and control of the intraocular inflammatory process.

Keywords: secondary uveitic glaucoma, uveitis, therapy of secondary uveitic glaucoma
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uvoD

Sekundarni uveiticky glaukom je zavaznou a relativ-
né castou komplikaci nitroo¢nich zanétl (uveitid). Je
definovan jako zvyseni nitrooc¢niho tlaku (NOT) u pa-
cienta s uveitidou, které vede k poskozeni zrakového
nervu a zpUsobuje progresivni ztratu zorného pole [1].
Sekundarni glaukom se rozviji asi u 10-20 % pacient
s uveitidou [2]. U chronickych zdvaznych forem zanétu
je viak vyskyt vyssi a mize dosahovat az 46 % [3]. Inci-
dence sekundarniho glaukomu se také muze lisit u rlz-
nych typU uveitid. Nejcastéji byva spojen herpes simplex
keratouveitidou (54 %), herpes zoster uveitidou (38 %),
sarkoid6zou (34 %), Fuchsovou heterochromni iridocyk-
litidou (27 %), s uveitidou asociovanou s juvenilni idiopa-
tickou artritidou (JIA) (15-35 %) [4].

Oc¢nizanét zplsobuje strukturdlni zmény v komorovém
Uhlu, které vedou k elevaci NOT a nasledné ke glaukomo-
vé neuropatii. Mechanismy, kterymi uveitida vede k ele-
vaci NOT jsou nahromadéni zanétlivych elementd v in-
tertrabekularnich prostorech, edém lamel nebo uzavieni
Uhlu v dusledku otoku cilidrniho télesa. K témto zménam
dochazi vétsinou akutné a jsou reverzibilni, na rozdil od
tvorby jizev, pfednich synechii nebo prordstani mem-
bran v komorovém uhlu, kdy se jedna o chronické zmé-
ny [3]. Dalsim faktorem rozvoje sekundarniho uveitické-
ho glaukomu je steroidni slozka. Rozlisit mezi steroidni
a zanétlivou slozkou uveitického glaukomu je dulezité,
nicméné diferencidlni diagnostika byva obtizna. Lécba
sekundéarniho uveitického glaukomu je zahajovéna
lokalnimi antiglaukomatiky, nezbytné je rovnéz vhodnou
terapii ucinné potlacit zanétlivou aktivitu uveitidy. V fadé
pfipadl nebyva konzervativni antiglaukomova lécba
efektivni a je nutné pfistoupit k ¢asné antiglaukomové
operaci, pfipadné laserové terapii. Filtracni vykony jsou
méné Uspésné nez u primarniho glaukomu s otevienym
Uhlem. Opakované epizody zanétu, vicecetny mechanis-
mus vzniku glaukomu a komplikace spojené s uveitidou

Otevieny uhel
- poskozovani tramciny a -
jeji remodelace -
zanétlivym procesem -
- obstrukce tramdiny -
zanétlivymi burikami a
detritem
- trabekulitida

Obrazek 1. Etiologie elevace nitroo¢niho tlaku pfi uveitidé
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Uzavieny uhel -
pupilarni blok
tvorba membrdan
tvorba goniosynechii
otok cilidrniho télesa -

¢ini chirurgickou lé¢bu uveitického glaukomu naro¢nou
(4].

PATOGENEZE SEKUNDARNIHO
UVEITICKEHO GLAUKOMU

Detailni mechanismy rozvoje sekundarniho uveitic-
kého glaukomu zatim nebyly zcela objasnény. Elevace
NOT je vsak z velké ¢asti zplsobena zvysenim rezisten-
ce v odtokovych cestach, coz vede k nerovnovaze mezi
produkci a odtokem komorové tekutiny. K tomu dochazi
zejména u herpetickych a chronickych uveitid. Paradox-
né béhem aktivity akutni serofibrinézni uveitidy je NOT
¢asto snizen v dusledku poklesu produkce komorové te-
kutiny a zvySeni uveoskleralniho odtoku a az po zklidnéni
zanétu muze dojit k elevaci NOT [1,3,5]. Etiologii mGzeme
rozdélit na dvé velké skupiny - zanétlivou (kdy dochazi
k rozvoji glaukomu s otevienym ¢i uzavienym uhlem)
a steroidni (Obrazek 1).

1. Sekundarni glaukom s otevienym thlem

Pfi zanétu dochazi k poruse hematookularni bariéry
a prlniku zanétlivych bunék do pfedni komory, které na-
sledné ucpdvaji tramcinu. Dale produkci prozanétlivych
cytokinQ, enzymu a volnych kyslikovych radikalt zpUso-
buji otok trabekula a cytotoxické poskozeni endoteli-
alnich bunék a v kone¢ném dusledku i jizveni struktur
komorového Uhlu [3,6], coz vede ke zvysenému odporu
v odtokovych cestach a k elevaci NOT. Pfi aktivité zanétu
je v komorové tekutiné zvysena koncentrace bilkovin,
které jednak pifimo ucpavaji trabekulum a Schlemmv
kanal a déale zvysuji viskozitu pfednékomorové tekutiny,
a tim jesté vice pfispivaji ke ztizeni jejiho odtoku kon-
vencni cestou [1,5]. Naptiklad u chronické predni uveitidy
je flare (zkaleni) prediktivnim faktorem rozvoje sekundar-
niho steroidniho glaukomu [5]. V neposledni fadé muze
dochézet i k pfimému zanétu tramciny - trabekulitidé

stabilizace lysozomalnich
membran a akumulace
glykosaminoglykant —
edém tramciny

inhibice fagocytdzy
endotelovych bunék
tramciny — usazovani
detritu

- prestavba cytoskeletu
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i pres nizkou zanétlivou aktivitu v predni komofre, jako je
tomu napfiklad u Posner-Schlossmanova syndromu, kte-
ry se v posledni dobé pfipisuje infekcim herpetickymi viry
(zejména cytomegaloviry) [5,7].

1. Sekundarni glaukom s uzavienym thlem

Zéanétlivé bunky a bilkoviny v prednékomorové te-
kutiné mohou vést k vytvoreni adhezi mezi duhovkou
a ¢ockou, a tim zpUsobit pupilarni blok. Tento stav byva
asociovan s chronickym zanétem nereagujicim na lécbu.
Pupildrni blok m{ze byt relativni, kdy je tok komorové
tekutiny ze zadni do predni komory pouze zpomalen
(napt. u akutni exacerbace zanétu a pritomnosti fibrinu)
nebo absolutni, pti kompletni sekluzi zornice. Pfitomnost
zadnich synechii je povazovana za znak zévazné chro-
nické uveitidy a je asociovana s vysokym rizikem rozvo-
je sekundérniho glaukomu [5]. Dale dochazi ke vzniku
perifernich pfednich synechii (PAS), zejména v dolni
¢asti uhlu, kde je nejvyssi akumulace zanétlivych bunék
a bunécného detritu. Pouze u 7 % o¢i dojde k rozvoji PAS
presahujicich rozsah 180° [5,8]. Predispozi¢nimi faktory
pro rozvoj PAS jsou Uzky uhel ¢i predchozi uzavér uhluy,
pupilarni blok a pfedozadni posun ¢oc¢ko-duhovkové-
ho diafragmatu [5]. MUze dochézet i k tvorbé neovas-
kularizaci v Uuhlu a k fibrovaskularnimu uzavéru [3].
Vzacné muze k uzavéru uhlu dojit edémem a predni
rotaci ciliarniho télesa, napf. u Vogt-Konayagi-Harada
syndromu [4].

2, Steroidni glaukom

Lokalni i systémové kortikoidy uzivané v [é¢bé uveiti-
dy inhibuji schopnost fagocytézy endotelovych bunék
trdmciny, a tim potencuji ucpavani tramciny zanétlivymi
bunikami a detritem. Dale stabilizuji lysozomalni mem-
brany - tento proces vede k akumulaci glykosaminogly-
kanG v bunkach a k edému trdmciny a dalSimu zvyseni
odporu v odtokovych cestach [9]. U 18-36 % pacientl
s uveitidou se na elevaci NOT podileji pravé tyto ucinky
kortikoidd. Sekundarni glaukom zpUsobeny kortikoidy
se zpravidla rozviji do 5 tydnl od nasazeni terapie. Roz-
vinout se vsak mize kdykoliv a rozlisit nezaddouci ucinek
kortikoidd a podil zanétu na elevaci NOT neni jednodu-
ché [1,9]. Frekvence sekundarniho steroidniho glaukomu
v bézné populacije jen 5 % [1].

TERAPIE SEKUNDARNIHO UVEITICKEHO
GLAUKOMU

Terapie sekundérniho uveitického glaukomu je cilena
na kontrolu nitroo¢niho zanétu, 1écbu pfipadného systé-
mového onemocnéni a na snizeni NOT.

1. Lécba zanétu

Pfi terapii uveitid je vzdy dilezité identifikovat jejich
pfipadnou souvislost se systémovym onemocnénim
a dle toho vést cilenou terapii. Nezbytna je mezioborova
spoluprace s cilem potlacit zanétlivou aktivitu uveitidy
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a stabilizovat systémové onemocnéni. Je prokdzano, ze
Cetnost recidiv onemocnéni je pfimo umérna postizeni
zrakové ostrosti pacienta [10].

a. Infekéni uveitidy

S elevaci NOT jsou spojovany zejména uveitidy her-
petické etiologie. Zde je inicialni elevace NOT patogno-
micka. Celkova terapie zahrnuje virostatika — aciklovir i
valaciklovir. Ganciklovir ¢i aciklovir Ize v pfipadé kera-
touveitidy poddavat lokalné. Pokud je rohovka intaktni,
je i u infekénich uveitid Ié¢ba lokaInimi kortikoidy pIné
indikovana a vede ¢asto k rychlému snizeni NOT.

b. Imunitné podminéné a idiopatické uveitidy

V terapii imunitné podminéné uveitidy se uzivaji ze-
jména kortikoidy lokalné i celkové, imunosupresiva a bio-
logicka terapie.

Kortikoidy

Kortikoidy jsou Iéky prvni volby v 1é¢bé imunitné pod-
minénych uveitid. Podavaji se lokalné (topicky, subkon-
junktivalné, parabulbarné, intravitredlné), v pfipadé
intermedidlni uveitidy, zadni uveitidy a panuveitidy ci
nutnosti 1é¢by celkového zakladniho onemocnéni i sys-
témové. Lokalni kortikoidy jsou nezbytné pro zklidnéni
zanétlivé aktivity predni uveitidy. Pro mozna rizika spo-
jena s jejich podavanim (sekundarni glaukom, rozvoj
katarakty atd.) je nutné zvazit pfipadnou dlouhodobou
aplikaci. Obecné plati, ze pfi relativné kratkodobém
uzivani u akutnich serofibrinéznich prednich uveitid je
s vyhodou pouzit silngjsi kortikoidy (dexamethasone)
a pii elevaci NOT pfidat antiglaukomatika. U chronickych
prednich uveitid je potom v ptipadé elevace NOT tieba
zvazit podani kortikoidu slabsich (fluorometholon).

Celkové podavané kortikoidy maji rychly nastup ucin-
ku a jsou efektivni. Nemély by se v3ak ve vyssich davkach
podavat dlouhodobé [5].

Mydriatika a cykloplegika

Mydriatika a cykloplegika jsou indikovéna pfi aktivité
zanétu k prevenci tvorby zadnich synechii a k rozruseni
stavajicich synechii. Dalsim dlivodem jejich preskripce je
zmirnéni bolesti [4].

Imunosupresiva

Antimetabolity (metotrexat, mykofenolat mofetil, aza-
thioprin) a inhibitory T bunék (cyklosporin A, takrolimus)
jsou uzivany, pokud je onemocnéni refrakterni k lé¢bé
kortikoidy nebo jsou zadvazné kontraindikace uziti korti-
koidl. Nastup ucinku zpravidla trva nékolik tydni a 1é¢ba
patfi do rukou zkuseného lékare [17].

Biologickd terapie

V poslednich letech dochazi k rozsifeni vyuziti biologik,
kterd vyznamné prispéla ke zlepseni progndzy pacientt
s autoimunitni uveitidou. Do této skupiny Iéka patfi mo-
noklonalni protildtky proti tumor nekrotizujicimu fakto-
ru alfa (adalimumab, infliximab ad.). Dale byl prokazan
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ucinek napftiklad u anti CD20 (rituximab), anti IL-6 (toci-
lizumab), anti IL-17 (sekukinumab), anti IL-12 a IL-23 (us-
tekinumab). Kromé adalimumabu v3ak tyto léky nebyly
schvéleny pro lécbu uveitid a jsou pouzivany v rezimu
off-label [17].

2.Vlastni lécba glaukomu

a. Medikamentézni terapie

Terapie sekundarniho uveitického glaukomu se za-
hajuje vzdy lokalni antiglaukomovou terapii. Léky prvni
volby jsou zde B-blokatory a inhibitory karboanhydrazy.
Pfi systémovém podavani inhibitorl karboanhydrazy
v pfipadé pacient(i détského véku je vsak nutnd opatr-
nost pro riziko metabolického rozvratu. U prostaglandi-
na existuje teoretické riziko prozanétlivého plisobeni. Na
zakladé udaju z literatury [11,12] se vsak jednd o velmi
uc¢innou skupinu farmak bezpecnou i u nitroo¢nich zané-
tl, coz potvrzuji i zkusenosti z nasi klinické praxe. a-adre-
nergnich agonist( Ize také vyuzit, s vyhodou v kombinaci
s ostatnimi antiglaukomatiky (Tabulka1). Miotika zvy3uji
riziko tvorby zadnich synechii, plsobi prozanétlivé a na-
rusuji hematookularni bariéru, proto jsou kontraindiko-
vana.

Hyperosmotické Iéky zvysuji osmolalitu plazmy a ex-
tracelularnich prostor, nasledné je zvy3en export molekul
vody z bunék do cév, timto mechanismem snizuji NOT.
Lze je vyuzit pfi akutnich stavech k rychlému snizeni NOT,
nelze je v3ak uZivat dlouhodobé.

b. Chirurgicka terapie

Medikamentoézni terapie u sekundarniho uveitického
glaukomu selhava ve vys$si mife nez u primarniho glauko-
mu s otevienym uhlem. V pfipadé pretrvavajici elevace
NOT pfes maximalni tolerovanou antiglaukomovou tera-
pii nebo v pfipadé pupilarniho bloku je vhodné pfistoupit
k chirurgické terapii. Pro Uspéch chirurgickych intervenci
je klicova dobra perioperacni kontrola zanétlivého pro-
cesu. Volba konkrétniho pfistupu zavisi na zkusenostech
operatéra, klinickém obrazu a pfedchozich provedenych
vykonech.

Tabulka 1. Léky sniZujici nitroo¢ni tlak

Chirurgickd iridektomie a synechiolyza

Chirurgicka iridektomie je indikovéana v pfipadé pupi-
larniho bloku a uzadvéru uhlu jako lé¢ba prvni volby. Je
doporucené kombinovat iridektomii se synechiolyzou.
Rozrusit by se mély nejen zadni synechie mezi duhovkou
a predni plochou c¢ocky, ale téz PAS [5].

Trabekulektomie

Trabekulektomie (TE) s vyuzitim antimetabolitd (mi-
tomycin C, 5-fluorouracil) je zlatym standardem v lé¢bé
refrakterniho uveitického glaukomu. Dobra kontrola za-
nétu je klicova pro uspéch operace. V idedInim pfipadé
by mél byt ndlez na oku bez znamek aktivity nitroo¢niho
zanétu 3 mésice pred vykonem. Dodrzeni tohoto dopo-
ruceni ¢asto neni mozné pro vyraznou elevaci NOT a ri-
ziko progrese glaukomové neuropatie [5]. Uspé$nost TE
dosahuje po 5 letech 54 %. 78 % pacientl vSak musi uzi-
vat lokdlni antiglaukomatika [1]. U pacientl s uvetitidou
je také vyssi riziko pooperacni hypotonie a vyssi riziko jiz-
veni nez u pacientl s primarnim glaukomem [1,6].

Nepenetrujici vykony - Hlubokad sklerektomie

Hlubokd sklerektomie s vyuzitim antimetabolitl se
ukazuje jako efektivni chirurgickd technika pfi terapii
sekundarniho uveitického glaukomu. Nezanedbatelny
pocet pacientl vsak po case vyzaduje terapii antiglauko-
matiky, goniopunkturaci ¢i jiny chirurgicky zakrok [13].

Drendzni implantdty

Drenazni implantaty typu Ahmed, Baerveldt a Molteno
se ukazuji jako velmi dobrd alternativa s vysokou mirou
uspésnosti zejména u oci po predchozich vykonech [1].
V ptipadé sekundarniho glaukomu asociovaného s JIA
uveitidou jsou doporucovany jako metoda prvni volby
[5]. Mezi pooperacni komplikace patfi dekompenzace
rohovky, diplopie nebo expozice implantétu. Riziko po-
operacni hypotonie je lehce vyssi nez u pacientt s pri-
marnim glaukomem, rozdil vSak neni statisticky signifi-
kantni. Mira uspésnosti |é¢by je srovnatelnd s Uspésnosti
u primarniho glaukomu [14,15].

Skupina léku Mechanismus ucinku

Kontraindikace

B-blokatory

snizeni produkce komorové tekutiny

astma, dekompenzované srdecni selhani, AV blok II.
a lll. st. nekompenzovany kardiostimuldtorem

Inhibitory karboanhydrazy

snizeni produkce komorové tekutiny

nizky pocet endotelovych bunék, u celkového
podévani renalni selhani, nizké hladiny kalia,
hyperchloremicka acidéza

CAVE p.o. podani u déti maze vést k metabolickému
rozvratu

Prostaglandiny / Prostamidy

zvyseni uveoskleralniho odtoku

hypersenzitivita
CAVE: riziko zhorseni cystoidniho makularniho
edému

a-adrenergni agonisté

snizeni produkce komorové tekutiny, u bri-
monidinu i zvyseni uveosklerdlniho odtoku

soucasna terapie inhibitory monoaminooxidazy,
détsky vék
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Goniotomie

Goniotomie muze byt indikovana u mladych pacientt
a pacientll détského véku jako bezpecna alternativa TE
s relativné vysokou uspésnosti [3,6].

Minimdlné invazivni chirurgicky pFistup

V posledni dobé dochéazi k rozvoji minimalné invaziv-
nich chirurgickych metod (MIGS) jako bezpecnéjsi alter-
nativy ke klasickym filtra¢nim vykondm. Béhem téchto
zakrokl dochdzi k minimalnimu naruseni normaini ana-
tomie oka. Vyuziva se mikroimplantatt zavadénych ab
interno ¢i ab externo za Ucelem posilit existujici odtoko-
vé mechanismy (napf. Preserflo, Xen, iStent, Trabectome
ad.). K posouzeni efektu MIGS u sekundarniho uveitic-
kého glaukomu vsak dosud neni dostatecné mnozstvi
dat [6].

c. Laserova terapie

Provedeni laserové iridotomie (LI) je efektivni v pfipa-
dé terapie pupilarniho bloku a uzavéru uhlu. U uveitic-
kého glaukomu je vsak pro vysoké riziko ¢asného selha-
ni LI ¢asto volena chirurgickd iridektomie [18]. Selektivni
laserova trabekuloplastika (SLT) neni obecné dopor-
ucovana u sekundarniho uveitického glaukomu. V roce
2021 vsak byla publikovana studie ukazujici srovnatel-
ny efekt SLT v porovnani s primarnim glaukomem. Mira
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