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SOUHRN

Imunitné podminéna zanétlivda onemocnéni se déli na autoimunitni a autoinflamatorni. Autoimunitni onemocnéni jsou charakterizovéna pfi-
tomnosti autoreaktivnich lymfocytl ¢i autoprotilatek, napf. primarni Sjogrenliv syndrom ¢i revmatoidni artritida. Izolovanym o¢nim onemoc-
nénim s pfedpokladanou autoimunitni etiologii je sympaticka oftalmie ¢i birdshot chorioretinopatie. Autoinflamatorni onemocnéni jsou zpuso-
bena genetickymi mutacemi v oblastech zapojenych do regulace mechanismU vrozené imunity. Mezi monogenné podminéna autoinflamatorni
onemocnéni patii hereditarni periodické horecky, z o¢nich onemocnéni je to Blauliv syndrom neboli sarkoiddza s ¢asnym zacatkem.

Clanek shrnuje piehled sou¢asnych znalosti patogeneze imunitné podminénych uveitid, jejich imunologickych mechanism( a mozného inicia¢-
niho podilu infekce. Imunologické privilegium zajistuje ochranu oka pied silnou imunitni reakci na cizi antigen, a to na drovni fyzikalni, imunitni,
bunécné a molekularni. Naruseni hematoretindlni bariéry infekci ¢i mechanickym vlivem odkryje antigeny skryté v oku, vici kterym nebyla
bé&hem vyvoje vytvorena tolerance, a tak dochdzi ke vzniku imunitniho zanétu.

Podle soucasnych znalosti je vyznamnym zdrojem uveogennich podnéta i vlastni mikrobiom, zejména pfi jeho dysregulaci, tzn. dysbiéze. U lidi
je zndma asociace nespecifickych strevnich zanétl s ankylézujici spondylitidou a predni uveitidou. Vazbou mezi mikrobiomem a imunitné pod-
minénymi zanéty se zabyva mnoho vyzkumnych zaméri s cilem terapeuticky ovlivnit stfevni mikrobiom. Vzhledem k relativné vzacnému vysky-
tu imunitné podminénych uveitid u lidi jsou vyuzivany experimentalni modely ke studiu imunopatologickych mechanisma a k testovani novych
terapeutickych moznosti.

Kli¢ova slova: uveitida, autoimunitni onemocnéni, autoinflamatorni onemocnéni, imunitné podminéna zanétliva onemocnéni, oko, nitroo¢ni
zanét

SUMMARY
IMMUNE-MEDIATED INTRAOCULAR INFLAMMATION. A REVIEW

Immune mediated inflammatory diseases are categorized into autoimmune and autoinflammatory. Autoimmune etiology is represented by
autoreactive lymphocytes or autoantibodies, e.g. primary Sjogren’s syndrome or rheumatoid arthritis. Ocular specific diseases with presumed
autoimmune origin are sympathetic ophthalmia or birdshot chorioretinopathy. Autoinflammatory diseases are caused by mutations in
regulatory genes for specific immunity. Hereditary periodic fevers represent monogenic autoinflammatory diseases; eye specific is Blau
syndrome also named sarcoidosis with early onset.

This article reviews the actual knowledge about immune mediated uveitides, their immunological mechanisms and the possible trigger role
of infection in autoimmune inflammation. Immune privilege provides a protection of the eye against any strong immune reaction to foreign
antigen, based on physical, immune, humoral and molecular mechanisms. Antigens hidden within the eye are revealed in case of damage of
hematoretinal barrier caused by infection or mechanical insult. These ocular antigens have not been set as tolerable during the development
and immune reaction is initiated subsequently.

Current studies demonstrate that uveogenic trigger might be generated by own microbiome, particularly when dysregulated, so called
dysbiosis. There is a known association between idiopathic inflammatory bowel disease with ankylosing spondylitis and anterior uveitis in
humans. Intensive research is focused on microbiome and immune mediated inflammatory disease to influence therapeutically the intestinal
microbiome. The animal models are used to study the immunopathological mechanisms of uveitis and the new therapeutic strategies, because
of relatively low incidence of immune mediated uveitis in humans.

Key words: uveitis, autoimmune disease, autoinflammatory disease, immune-mediated inflammatory disease, eye, intraocular inflammation
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uvoD

Imunitné podminéné nitroo¢ni zanéty jsou zrak ohro-
zujici onemocnéni postihujici ve vyspélych zemich pa-
cienty mladsiho a stfedniho véku. Lécebné moznosti
pacientl k 1écbé rezistentni a 10 % z nich ztrati zrak
v dusledku komplikaci uveitidy [1,2]. Pochopeni imuno-
patologickych mechanism( vedoucich k imunitné pod-
minénému nitroo¢nimu zanétu je nezbytné pro zavedeni
novych cilenych terapeutickych moznosti. Pfehledovy
¢lanek ma za cil priblizit mikrobialni teorii vzniku nitrooc-
niho zédnétu a definovat skupinu autoimunitnich a auto-
inflamatornich onemocnéni.

Oko a imunita

Oko patfi mezi imunoprivilegované organy, coz zna-
mena, ze v nitroo¢nim prostfedi je imunitni reakce na
prezentovany antigen rGznymi zpUsoby potlacovana.
Obdobné se imunologickym privilegiem vyznacuji cen-
tralni nervovy systém a varlata [3]. Tento fenomén je
vysledkem evolué¢ni snahy k ochrané pred poskozenim
organ( a tkani s limitovanou moznosti regenerace.

Pred poskozenim je oko chranéno fyzikalnimi bariéra-

torG (Tabulka 1).

Fyzikdlni bariéra mezi okem a vnitinim prostie-
dim je tvofena na 2 urovnich. Hematookuldrni bariéru
predstavuji tésné spoje mezi endotelovymi burikami

ganglicsd bufka o

bipolami bufika |

folorecapdor

H
bufika RPE I

duhovkovych cév a cilidrniho téliska a epitelovymi
bunkami cilidrniho téliska. Hematoretindini bariéru
(Obrazek 1) tvofi tésné spoje mezi endotelovymi bun-
kami sitnicovych cév a bunkami retinalniho pigmen-
tového epitelu (RPE). Kromé této mechanické funkce
hematoretinélni bariéra zajistuje také imunologickou
ochranu prostfednictvim bunék tzv. neurovaskular-
ni jednotky (endotel sitnicovych cév, perivaskuldrni
makrofagy, pericyty, mikroglie, vybézky Millerovych
bunék tvofici vnitini limitujici membranu) [4,5] a bu-
nék RPE, které produkuji imunosupresivni mediatory
a pomoci kyseliny retinové indukuji pfeménu naivnich
T lymfocytl na T regulacni lymfocyty [6,7]. Mikroglie
v sitnici pfedstavuji heterogenni populaci migrujicich
bunék s dlouhymi vybézky. Aktivované mikroglie méni
svou morfologii, interaguji s infiltrujicimi makrofa-
gy, pfi traumatu inhibuji zanik fotoreceptorli nebo se
podili na fagocytéze jiz odumfielych fotoreceptord.
Predpoklada se, ze aktivované perivaskuldrni mikrog-
lie maji zasadni roli v za¢atku autoimunitniho procesu
ovlivnénim adherence leukocytt a jejich permeability
pfes hematoretindlni bariéru [8]. Avaskularni rohovka
a minimalni lymfaticka drenaz oka pfispivaji k udrzeni
imunologického privilegia.

Radu let je znam fenomén odchylky imunitni odpovédi
spojeny s pfedni komorou oka ,anterior chamber-asso-
ciated immune deviation” (ACAID) [3,9]. Ignorance imu-
nitniho systému muze byt nastolena proti jakémukoliv
antigenu - rozpusténému, buné¢nému, virovému, na-
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Obrazek 1. Schéma hematoretindlni bariéry. HematoretindIni bariéra je zajisténa tés-
nymi spoji mezi endotelovymi burikami cév a tésnymi spoji mezi burikami retindlniho
pigmentového epitelu (RPE). ILM - vnitini limitujici membrana (internal limiting mem-

brane).
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dorovému, autolognimu ¢i alogennimu. Tento antigen je
pomoci antigen prezentujicich bunék z oka transporto-
véan krevni cestou do sleziny, kde je indukovana tvorba
antigen specifickych CD4+ a CD8+ regulacnich T lymfo-
cytl, pficemz do procesu jsou zapojeny také B lymfocyty
a NK bunky (natural killer, pfirozeni zabfjeci). Tyto regu-
la¢ni T lymfocyty inhibuji indukci a expresi specifickych
Th1 a Th2 lymfocytl, které obvykle vedou k eliminaci
antigenu [10]. Obdobny fenomén oslabené imunitni od-
povédi se vyskytuje také ve sklivci a v subretindlnim pro-
storu [11,12].

V prednékomorové tekutiné byly prokazany imuno-
supresivni latky, protizanétlivé cytokiny (transformujici
rastovy faktor B (TGF- B), IL-10) a protizanétlivé faktory,
napf. a-melanocyty stimulujici hormon (a-MSH), vasoak-
tivni intestindIni peptid (VIP), somatostatin aj. [13].

Na imunitnich rezidentnich bunkach v oku (dendritické
bunky, makrofagy, mikroglie) je exprimovén Fas ligand
(FasL, CD95L). Pokud je béhem zanétu na Fas ligand na-
vazan Fas receptor (CD95) pfitomny na povrchu leuko-
cytl, je aktivovéna kaskada reakci vedouci k apoptéze
cilové bunky. Apoptéza indukovana vazbou ,FasL-Fas
receptor” reprezentuje mechanismus tlumici vimunopri-
vilegovanych orgénech silnou zanétlivou odpovéd'[14].

Molekuly HLA I a Il (human leukocyte antigen, hlavni
histokompatibilni komplex) podilejici se na prezentaci
antigend T lymfocytldim jsou na rezidentnich imunitnich
bunkéch v oku exprimovany méné ¢i vibec. Déle je v oku
vyznamné snizena Uloha komplementu odstrariovat infi-
kované bunky ¢i mikroby lyzou ¢i opsonizaci pro nasled-
nou fagocytoézu.

Tabulka 1. Mechanismy imunitni obrany oka

Uveitida

Uveitida vznika v pfipadé, kdy imunitni systém preko-
nd mechanismy imunitniho privilegia a dojde k poruseni
hematookularni ¢i hematoretinaIni bariéry. Dochézi k ex-
travazaci slozek plazmy a migraci leukocytt pfes endote-
lidIni buriky cév.

Uveitidy se déli podle etiologie na infekéni a neinfeké-
ni [15]. U neinfek¢nich uveitid se predpoklada etiologie
autoimunitni, podobné jako u orgdnové specifickych
autoimunitnich proces(, kde jsou zndmy autoantigeny.
Podle nékterych autor( je pravdépodobné, ze uveitidy
oznacované jako neinfekéni nebo idiopatické mohou byt
zpUsobeny infekci, a to pfimo ¢i nepfimo [7,16]. Experi-
mentalné byl prokazan vliv dysregulace mikrobiomu na
vznik imunitné podminéného nitroo¢niho zanétu. | po
vymizeni infekéniho agens mize dale pretrvavat imunit-
ni reakce zpUsobujici destrukci tkané. Tato teorie pfed-
pokladdd, ze na patogenezi téchto uveitid se vice podili
infekce a méné autoimunita [7].

Autoimunitni a autoinflamatorni zanétliva
onemocnéni

Spole¢nym rysem skupiny chorob oznacovanych
nazvem imunitné podminénd zanétlivda onemocnéni
(immune mediated inflammatory diseases, IMID) je za-
nét, pfestoze etiologie u nékterych onemocnéni neni
objasnéna. Pokroky v pochopeni patogeneze imunitné
podminénych onemocnéni vedou k jejich déleni na
autoimunitni a autoinflamatorni onemocnéni (Tabul-
ka 2) [7,16,17,18]. Autoimunitni onemocnéni postihuji
pfedevsim ziskanou imunitu a jsou charakteristické

fyzikalni bariéry (hematookuldrni a hematoretinalni bariéra)

absence lymfatické drenaze

specifické imunologické mechanismy neurovaskularni jednotky (glialni a endotelové bunky)

solubilni imunomodulac¢ni faktory v komorové tekutiné (v¢. komplementu)

imunomodula¢ni ligandy na povrchu parenchymovych bunék (Fas ligand a jiné)

antigen-prezentujici buriky vedouci kimunotoleranci (snizeni exprese HLA | a HLA Il)

Tabulka 2. Charakteristika autoimunitnich a autoinflamatornich onemocnéni [18]

Zéanét namireny proti vlastni tkani, kdy v primarnich (thymus a kostni dien) a sekundarnich (slezina, mizni uzliny a slizni¢ni imu-
nitni systém) lymfatickych organech vznikaji abnormalni dendritické buriky, B a T lymfocyty, které vedou k prolomeni tolerance
a imunitni reakci proti vlastnim antigentim. Onemocnéni vznika zejména prostrednictvim ziskané imunitni odpovédi. Produkce
organove specifickych protilatek miize roky predchazet poskozeni cilového organu a manifestaci onemocnéni.

Zéanét namifeny proti vlastni tkani predisponované ke vzniku onemocnéni, kdy dochazi k aktivaci bunék vrozené imunity, véetné
makrofagu a neutrofild a destrukci cilové tkané. Prikladem je naruseni homeostazy signalizac¢ni cytokinové kaskady (u periodic-
kych horecek) nebo chybnd citlivosti na bakterie (u Crohnovy choroby).
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vznikem autoprotildtek nebo autoreaktivnich T lym-
focytll rozpozndvajicich specifické bunky nebo tkané
[18]. Jednotlivé autoprotildtky jsou specifické pro jed-
notlivé autoimunitni choroby, ackoliv jejich pfesna role
v patogenezi onemocnéni je nezndmd. Pouhd pfitom-
nost protilatek neznamena pfitomnost autoimunitniho
onemocnéni. U autoinflamatornich onemocnéni je za-
nét zplsoben genetickymi mutacemi, prostfednictvim
makrofagd a neutrofil(i je ovlivnén vrozeny imunitni
systém [16,18].

Autoimunitni onemocnéni vznikaji dysregulaci imu-
nitniho systému, kdy aktivace imunitnich bunék na-
mifena proti autoantigenlim vede k poskozeni vlastni
tkané (Tabulka 3). Mechanismy namifené proti zdravé
tkani vznikaji v dlisledku ziskané (nazyvané také adaptiv-
ni nebo specifické) imunitni odpovédi zprostiedkované
pomoci T a B lymfocytd. Destrukce tkéni je vysledkem ak-
tivity autoprotilatek ¢i autoreaktivnich T lymfocytd (Th1
a Th17). Nékteré protilatky jsou specifické pro urcita one-
mocnéni, napf. u revmatoidni artritidy revmatoidni faktor
(RF) a protilatky proti cyklickému citrulinovému peptidu
(anti-CCP). Vétsina pacientd s primarnim Sjogrenovym
syndromem ma pozitivni protilatky proti Ro a La (anti-
SSA/Ro a anti-SSB/La, anti-Sjogren syndrom antigen A,
B, protilatky proti antigenu Sjégrenova syndromu typu
A a B, nazyvané Ro a La).

Nékteré protilatky jsou nespecifické (napf. ANA, anti-
nukledrni), jsou pfitomny také u zdravych jedinct a ne-
musi znamenat pfitomnost autoimunitniho onemocnéni
[19]. ANA protilatky jsou standardné vysetfovany u dét-
skych pacient( s juvenilni idiopatickou artritidou (JIA), je-
likoZ je zndmo, Ze pozitivita ANA protildtek zvysuje riziko
vzniku uveitidy [20].

Velkou skupinu tvofi autoimunitni onemocnéni, kde
specifickd protildatka nebyla identifikovana. Mezi tato
onemocnéni patfi sympaticka oftalmie a birdshot chori-
oretinopatie, u kterych je predpokladana protilatka proti
strukturdm zadniho segmentu. U Vogtova-Koyanagiho-
-Haradova (VKH) syndromu se predpoklada protilatka
proti melanocytlm, u roztrousené skler6zy mozkomisni
protilatky proti myelinu, u JIA protilatky proti kloubni
chrupavce. U tubulointersticidlni nefritidy s uveitidou
(TINU) jsou pfitomny protilatky proti modifikovanému
C-reaktivnimu proteinu (mCRP), u autoimunitni retinopa-
tie recoverin, alfa-enoldza, karboanhydraza Il, tubby-like
protein 1, u systémového lupusu erythematodes jsou
protilatky ANA, ENA (proti extrahovatelnym nukledrnim
antigentim, anti SM (anti-Smith, podle prvniho pacienta,
u kterého byly tyto protildtky detekovany), ANCA (proti
cytoplazmé neutrofil(l), anti dsDNA (proti dvousroubovi-
ci DNA) [18].

Predpoklada se, ze autoimunitni reakce proti retinal-
nim antigendm hraji zakladni roli u rznych typd uveitid.
Pfimé dukazy autoimunitni patogeneze byly opakované
popsany u retinopatie asociované s nékterymi nadory
(CAR, cancer-associated retinopathy; MAR, melanoma-
-associated retinopathy) pomoci transferu autoprotilatek
[21]. Pfesto je prlikaz autoimunitnich reakci a spousté-
cich antigent u uveitid limitovany.

Autoimunitni uveitidy Ize predpokladat u klinickych
jednotek se silnou vazbou na HLA, napfiklad u VKH syn-
dromu (HLA-DRB1*0405) [22,23], sympatické oftalmie
(HLA-DRB1*04 a DQA1*03) [24] a birdshot chorioreti-
nopatie (HLA-A29) [25].

Vedle autoimunitnich onemocnéni je skupina autoin-
flamatornich onemocnéni, ktera jsou zptsobena gene-
tickymi mutacemi v oblastech zapojenych do regulace

Tabulka 3. Autoimunitni onemocnéni s charakteristickymi autoprotilatkami (*) a pfedpokladana autoimunitni onemocnéni

primarni Sjogrenliv syndrom* sympaticka oftalmie
revmatoidni artritida* birdshot chorioretinopatie
systémovy lupus erythematodes* autoimunitni retinopatie idiopatické
nékteré vaskulitidy (ANCA-asociovana ad.)*

tubulointersticialni nefritida s uveitidou*®

autoimunitni retinopatie asociované s nadory (CAR, MAR)*

roztrousena skleréza mozkomisni

juvenilni idiopaticka artritida

Vogtuv-Koyanagiho-HaradGv syndrom

Tabulka 4. Pfiklady monogennich autoinflamatornich onemocnéni
periodicky syndrom asociovany s kryopyrinem (cryopyrin associated periodic syndrome, CAPS)
familiarni sttedomorska horecka (familial Mediterranean fever, MEFV)
periodicky syndrom asociovany s TNF receptorem (TNF receptor associated periodic syndrome, TRAPS)

Blautiv syndrom
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mechanismu vrozené (nazyvané také nespecifické) imu-
nity (Tabulka 4). U téchto onemocnéni je znama genetic-
ka dispozice k nemoci a predpoklada se, Zze spoustécimi
mechanismy jsou environmentalni faktory, infekce (mo-
lekularni mechanismy asociované s patogeny (pathogen
associated molecular pattern, PAMP) a poskozeni tkani
(molekularni mechanismy asociované s poskozenim tka-
ni, damage associated molecular pattern, DAMP).

Monogenni autoinflamatorni onemocnéni zahrnuji he-
reditarni periodické horecky, napf. periodicky syndrom
asociovany s kryopyrinem (cryopyrin associated periodic
syndrome, CAPS), familidrni sttedomorskou horecku (fa-
milial Mediterranean fever, MEFV), periodicky syndrom
asociovany s TNF receptorem (TNF receptor associated
periodic syndrome, TRAPS). Tato onemocnéni jsou cha-
rakteristickd epizodami horecky, vyrazkou na kazi, sero-
zitidou, artralgii a myalgii. Tyto epizody obvykle odezni
spontdnné a nejsou spojeny s tvorbou autoprotildtek ¢i
autoreaktivnich lymfocytd [26].

Blauliv syndrom (nazyvany téz sarkoid6za s casnym
zacCatkem, early onset sarcoidosis, EOS) je pfikladem mo-
nogenniho autoinflamatorniho procesu s postizenim oci,
je zplisoben ziskanou mutaci genu NOD2. Projevuje se
obvykle v prvnim roce Zivota dermatitidou, ve véku 1-2
let granulomatézni polyartritidou; uveitida se objevu-
je kolem druhého roku u 60-80 % pacient(. V dlsledku
artritidy mUze byt pfitomna trvala flexe nékterych prsta
ruky (kamptodaktylie). Na sitnici jsou pfitomny charakte-
ristické léze pfipominajici sarkoidézu [16,27].

Mezi polygenni autoinflamatorni onemocnéni je zara-
zovana sarkoiddza ¢i nespecifické stievni zanéty a ANCA
negativni vaskulitidy [28].

U nékterych onemocnéni se predpoklada, ze se skupi-
ny prekryvaji ¢i klasifikace neni jednoznac¢na. Autoimu-
nitné-autoinflammatorni, polygenni ¢i komplexni au-
toinflamatorni onemocnéni jsou dle nékterych autort
napfiklad Crohnova choroba, morbus Behcet, HLA B27
uveitida, ankylézujici spondylitida, psoridza/psoriaticka
artritida a reaktivni artritida, vékem podminéna makular-
ni degenerace, JIA, TINU [7,28].

Berge et al. [28] u souboru 1327 pacientl s uveitidou
a/nebo skleritidou zjistili, ze autoimunitni onemocnéni
bylo pfi¢inou pouze v 5 %, v 15 % se jednalo o onemoc-
néni autoinflamatorni a ve 14 % o kombinaci autoimu-
nitniho a autoinflamatorniho onemocnéni. Nejcastéjsim
autoimunitnim onemocnénim byla revmatoidni artritida
a granulomatéza s polyangiitidou a nejcastéjsSim pro-
jevem byla skleritida, a to v 53 % pfipadd. Nizky pocet
pacientll s autoimunitnim zanétem z celkového poctu
uvedlnich pacientll potvrzuje, ze oznaceni uveitidy au-
toimunitni by mélo byt rezervovano na pfipady ziejmého
autoimunitniho pavodu.

Nepfimy prikaz autoimunity u uveitid byl pozorovan
na zvifecich modelech. Uveitida byla indukovana po
imunizaci zvitat humdannim sitnicovym antigenem, imu-
nitni reakce byla potencovana Freundovym adjuvans
obsahujicim usmrcené mykobakterie a pertusovym toxi-
nem. Tyto zviteci modely experimentalni autoimunitni
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uveitidy (EAU) umoznuji studium patogeneze uveitidy.
Predevsim na mysich modelech byly aplikovany razné
antigeny (napf. sitnicové antigeny interphotoreceptor
retinoid-binding protein nebo S-arrestin nebo lipopoly-
sacharid endotoxin) zpUsobujici nitroo¢ni zanét imitujici
lidskou uveitidu. Na jinych modelech byla uveitida vyvo-
ldana transferem specifickych T lymfocyt proti sitnico-
vym antigentim [29].

Autoimunitni uveitidy u lidi poskytuji pouze neptimé
dlikazy autoimunitni patogeneze, napfiklad zvysujici se
pocet Th17 lymfocytl béhem aktivni uveitidy a skleritidy
a jejich snizeni béhem lécby [30]. Autoimunitni mechani-
smus uveitidy u lidi byl prokdzan pouze pokud byla sou-
casti systémového autoimunitniho onemocnéni a je velmi
pravdépodobny u sympatické oftalmie. Je mozné, ze po-
skozeni a nasledna expozice dosud ukrytych sitnicovych
¢i choroidalnich antigenl zpUsobuje autoimunitni reakce,
které mohou hrét roli u nékterych typu uveitid [31].

Infekéni teorie vzniku ,neinfekéni uveitidy” nékterymi
autory nové nazyvané nediferencovand ¢i idiopatickd
uveitida se v literatufe objevuje stale castéji [7,16]. Au-
toimunitni teorie je odvozena od mechanismu uveitidy
u zvifecich modeld, kdy dochazi k prolomeni hematoreti-
nalni bariéry a stimulaci ziskané imunitni reakce proti sit-
nicovym antigentim. Nicméné pokud zénét nepostihuje
sitnici, mUze pfevazit vrozena imunitni reakce a autoin-
flamatorni proces. Pfikladem je pfedni uveitida na mys-
im modelu indukovana endotoxinem (nazyvanym také
lipopolysacharid, coz je toxin uvolnény pfi lyze bakterie)
aplikovanym na vzdaleném misté od oka - subkutanné,
intravenézné nebo intraperitonealné. Podobné u lidi,
u 50 % pacientd s ankylézujici spondylitidou se vysky-
tuje predni uveitida [32,33]. S ankylézujici spondylitidou
jsou asociovany nespecifické stfevni zanéty u 6-14 %
pacient(, ¢astéji Crohnova nemoc nez ulcerdzni kolitida.
Asymptomatické zanétlivé zmény strevni sliznice jsou
pozorovany az u 60 % pacient(l s ankylézujici spondyli-
tidou [34]. Pfedpoklada se aktivace imunitniho systému
bakterialnimi produkty, kdy bakteridlni fragmenty mo-
hou ucinkovat jako adjuvans aktivujici vrozené imunitni
reakce a pravdépodobné sekundarné také reakce ziskané
imunity [35].

ZAVER

Nové poznatky v imunopatologii a dostupnéjsi gene-
tické testovani v soucasné dobé umoznuji rozdélit nein-
fek¢ni onemocnéni na autoimunitni a autoinflamatorni
a pouziva pro né Sirsi nazev imunitné podminéna zanét-
liva onemocnéni. Predpokladana linie od autoimunit-
nich k autoinflamatornim onemocnénim dava moznost
zafadit do této skupiny nemoci s nejasnou patogenezi,
u kterych se predpoklada jejich imunitni ptvod.

V oftalmologii oznaceni nediferencované ¢i idiopatické
uveitidy nahrazuje plvodni nazev neinfekéni, z ddvodu
mozné primarni reakce na infekéni agens. V soucasné
dobé se pfipousti, ze chronicky zanét a poskozeni tkani
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pravdépodobné vznika v disledku neadekvatni reakce
na infekéni podnét. Zdrojem infekénich antigend muize
byt také vlastni mikrobiom. Lze predpokladat, ze perzis-
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