
17

Citlivost na kontrast a fluorescenční
angiografie při hodnocení očních změn
v rámci posouzení kompenzace diabe-
tes mellitus 1. typu u mladých dospě-
lých pacientů

Krásný J.1,2,5, Cihelková I.1, Domínek Z.1, Souček P.1,2, Trešlová
L.3,5, Lebl J.4,5, Anděl M.3,5

1Oční klinika FN Královské Vinohrady a 3. LF UK, Praha,
přednosta Prof. MUDr. P. Kuchynka, CSc.

2Katedra oftalmologie Institutu postgraduálního vzdělávání 
ve zdravotnictví, Praha,
vedoucí prof. MUDr. P. Kuchynka, CSc.

32. interní klinika FN Královské Vinohrady a 3. LF UK, Praha,
přednosta prof. MUDr. M. Anděl, CSc.

4Klinika dětí a dorostu FN Královské Vinohrady a 3. LF UK, Praha,
přednosta prof. MUDr. J. Lebl, CSc

5Centrum pro výzkum diabetu, metabolismu a výživy,
3. LF UK, Praha,
vedoucí prof. MUDr. M. Anděl, CSc.

Souhrn

Autoři provedli současné vyšetření citlivosti na kontrast (CK) a fluorescenční
angiografii (FAG) u 42 pacientů starších 18 let, z toho u 65 % z nich diabetes mel-
litus 1. typu (T1DM) trval déle než 10 let. U těchto 27 nemocných pomocí FAG
stanovili diagnózu neproliferativní diabetické retinopatie (NPDR) v 44 % na
rozdíl od 19 % její detekce jen pomocí přímé oftalmoskopie. Ostatní nálezy před-
stavovala diabetická preretinopatie (DpR) v 56 % na základě příznaků ojedině-
lých nesáknoucích mikroaneurysmat podle FAG a změn kresby makuly (ZKM)
ve spojení se zvýšenou dilatací a vinutostí kapilár (DVK) podle přímé oftalmo-
skopie. U zbývajících 15 pacientů s T1DM trvajícím méně než 10 let s rizikovým
očním nálezem byla odhalena NPDR u 3 nemocných a DpR byla potvrzena
u dalších 7 z nich. Pokles v jednotlivých prostorových frekvencích vyjádřených
na křivce CK pro 31 očí s NPDR a 39 očí s DpR autoři porovnali s normou u pa-
cientů bez T1DM z dřívějších studií. NPDR proti normě vykazovala významné
a zásadní patologické postižení CK (p=0,0058). DpR proti normě vykazovala
podstatné patologické postižení CK (p=0,0197). NPDR proti DpR vykazovala
rozdíl ve výraznějším patologickém postižení CK (p=0,0228). Kompenzace meta-
bolického stavu byla vyhodnocena z průměrných ročních hodnot glykovaného
hemoglobinu (Hb1Ac) za posledních 10 let trvání T1DM především metodikou
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DCCT. Skupina sledovaných byla složena z dvojic pacientů s NPDR a DpR, které
byly definovány vždy stejným pohlavím, začátkem a dobou trvání metabolické
choroby. U NPDR nebyla dobrá kompenzace v 72% tohoto období, zatímco
u DpR vyhovující kompenzace naopak trvala 53% této doby. Za sledované ob-
dobí byla u NPDR celková průměrná hodnota Hb1Ac 8,49 ± 0,88 % a u DpR byla
tato hodnota Hb1Ac 7,61 + 0,28% s rozdílem na statistické hladině významnosti
(p=0,033). U pacientů DpR nebyla zaznamenána v tomto období žádná vý-
znamná komplikace, u NPDR to byla dvakrát incipientní diabetická nefropatie
a jednou lehká diabetická neuropatie. Ojedinělé patologické hodnoty mikroal-
bulminurie nebylo možno dát do souvislosti se vznikem NPDR.
Závěr: Citlivost na kontrast (CK) představuje pro diferenciální diagnostiku

NPDR a DpR screeningové vyšetření, kde pro upřesnění NPDR je vhodná FAG,
ale pro obě klinické jednotky přináší informaci o stupni postižení foveolární
a perifoveolární oblasti. Až mnohaleté sledování hladin Hb1Ac dokumentuje vý-
znam dlouhodobé kompenzace T1DM pro zabránění rozvoje patologických oč-
ních změn.

Klíčová slova: citlivost na kontrast (CK), fluorescenční angiografie (FAG), dia-
betická preretinopatie (DpR), neproliferativní diabetická retinopatie (NPDR),
glykovaný hemoglobin (Hb1Ac) 

Summary

Contrast Sensitivity and Fluorescein Angiography in Evaluating the Ocular
Changes in the Relation to the Diabetes Mellitus type I Compensation in Young
Adult Patients

The authors performed simultaneous contrast sensitivity examination (CS) and
fluorescein angiography (FAG) in 42 patients older than 18 years of age; in 65 %
of them the duration of the diabetes mellitus type I (T1DM) was longer than 10
years. In these 27 patients, the diagnosis of non-prolipherative diabetic retino-
pathy (NPDR) was established by means of FAG in 44 %, in contrast to only 19
% by means of the direct ophthalmoscopy solely. The other findings (56 %) were
corresponding with diabetic preretinopathy (DpR) due to rare micro-aneu-
rysms (establishes by means of FAG), and changes of the macular structure and
pronounced dilation and tortuosity of the capillaries (by means of direct opht-
halmoscopy). Out of the other 15 patients with T1DM duration of less than 10
years, the NPDR was established in 3 patients, and DpR confirmed in other 7
patients from the group. The authors compared the decrease in every single
space frequency marked on the CS curvature for 31 eyes with NPDR and 39 eyes
with DpR with the normal findings in patients without T1DM established in
previous studies. Comparing NPDR with the norm, the authors found impor-
tant and fundamental pathological defect of the CS (p = 0.0058). DpR comparing
with the norm showed significant defect of the CS (p = 0.0197). Comparing
NPDR and DpR, the difference was found in more noticeable pathological de-
fect of the CS (p = 0.0228). The compensation of the metabolic state was evalua-
ted from average yearlong values of the glycolated hemoglobin (Hb1Ac) in the
last 10 years of the T1DM duration by means of DCCT method. The group of fol-
lowed-up patients consisted of pairs of matched patients with NPDR and DpR
of the same gender, time of beginning and duration of the metabolic disease. In
the NPDR patients, the compensation was not good in 72 % of this period, whe-
reas in DpR patients the satisfactory compensation lasted for 53 % of this pe-
riod. During the follow up period, in NPDR the average Hb1Ac level was 8.49 ±
0.88 %, and in DpR this Hb1Ac value was 7.61 ±0.28 %, with statistically signifi-
cant difference (p = 0.0033). During the period, in DpR patients no serious com-
plication was marked, in the NPDR group, the incipient diabetic nephropathy
twice and slight diabetic neuropathy were noticed. The occasional pathological
values of the microalbuminuria were not possible to correlate with beginning
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ÚVOD

Citlivost na kontrast (CK) informuje přesněji o rozlišovací schopnosti sítnic na
rozdíl od klasického vyšetření zrakové ostrosti. Informace vizuálních podnětů v roz-
ličných prostorových frekvencích jsou odesílány ze světločivých buněk sítnice do moz-
kové kůry zrakového orgánu různými kanály. Magnocelulární systém se podílí na
zpracování nízkofrekvenčních podnětů základní achromatické CK. Parvocelulární
systém přenáší data vysokofrekvenčních podnětů s vysokou prostorovou rozlišitel-
ností a barevné vnímání [19]. Fluorescenční angiografie (FAG) je rutinním vyšetře-
ním u pacientů s diabetickou retinopatií (DR). Dynamicky nás informuje o stavu he-
matookulárních bariér. Nesmí se nikdy hodnotit samostatně. Je neocenitelná
především pro studium patofyziologie onemocnění. Není však nezbytně nutná pro
vlastní diagnózu DR a klinicky významného makulárního edému (KSME) [32]. Přes-
tože FAG není indikováno jako screeningová metoda pro vyšetření a určení diagnózy
neproliferativní formy diabetické retinopatie (NPDR) [32], použili jsme toto vyšetření
pro ozřejmění výtěžnosti CK z hlediska časné detekce očních změn u diabetes melli-
tus 1. typu (T1DM).

METODIKA A VLASTNÍ SESTAVA

V období od listopadu 1995 do března 2006 jsme provedli 42 FAG u celkového
počtu 213 sledovaných pacientů s T1DM, což představuje 20 %. Do studie byli zařa-
zeni nemocní ve věku od 18 až 33 let (median 24 let), z nichž bylo 17 mužů a 25 žen.
Studijní soubor byl rozdělen do tří skupin podle doby trvání metabolické choroby.
V první skupině bylo zastoupeno 15 nemocných s trváním T1DM do 10 let, kam byli
zařazeni dva pacienti s oftalmoskopickým podezřením na NPDR a hraniční nálezy ve
smyslu diabetické preretinopatie (DpR) při obrazu ojedinělých mikroaneuryzmat
(MA) či změny kresby makulární krajiny (ZKM) v souvislostí se zvýšenou dilatací
a vinutostí koncových kapilár (DVK). Druhou skupinu tvořilo 14 nemocných s trvá-
ním diabetu od 11 do 15 let (tato se kryla se stejnou skupinou nemocných v úvodní
studii o CK, kteří byli starší 18 let). Ve třetí skupině bylo zastoupeno 13 pacientů s do-
bou diabetu od 16 let výše (personálně kopírovala skupinu s nejdéle trvajícím T1DM
úvodní studie o CK).

of the NPDR. Conclusion: The contrast sensitivity (CS) represents in the diffe-
rential diagnosis of the NPDR and DpR a screening examination method. To
specify the NPDR, the FAG is suitable and for both clinical entities specifies the
extent of foveolar and perifoveolar involvement. Only the many years lasting
follow up of Hb1Ac values documents the importance of long-term T1DM com-
pensation in the prevention of pathological ocular changes development.

Key words: contrast sensitivity (CS), fluorescein angiography (FAG), diabetic
pre-retinopathy (DpR), non-prolipherative diabetic retinopathy (NPDR), glyco-
lated hemoglobin (Hb1Ac)

Čes. a slov. Oftal., 63, 2007, No. 1, p. 17–27
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Před každým FAG bylo jedním a vždy totožným lékařem provedeno CK natu-
rálně či s optimální korekcí při vízu 1,2 až 1,0 pro každé oko samostatně s výjimkou
4 amblyopických očí, které nebyly hodnoceny. Aplikací mydriatik (Cyclogyl, Neosy-
nephrin 10%) bylo docíleno optimální mydriázy, byla zavedena žilní kanyla a podána
1 tbl. Dithiadenu. Další lékař, pro všechna vyšetření identický, provedl klasické FAG
5 ml 15% fluoresceinu (Alcon) na přístroji ImageNet 2000 s předběžným hodnocením.
Po ukončení všech 42 FAG další dva lékaři porovnali jednotlivé nálezy FAG nezávisle
na všech předchozích vyšetřeních a anamnestických údajích jednotlivých pacientů.
Tím bylo docíleno dvojité slepé studie bez možnosti jakéhokoliv ovlivnění hodnocení
vztahu CK a FAG. Provedené vyšetření CK nevykazovalo statisticky významný roz-
díl mezi jednotlivými prostorovými frekvencemi u jejich patologického poklesu (tab.
1). Pouze u hraničních hodnot bylo výraznější postižení u nízkých prostorových frek-
vencích 3c/st. na rozdíl od středních 6 c/st. a vyšších 18 a 12c/st. (p=0,006 až 0,021),
což svědčilo pro spíše celkově lehce výraznější postižení magnocelulárního systému
(tab. 2). V průměrném pohledu hodnocení pokles CK odpovídal době trvání T1DM.
Progrese změn na očním pozadí v jednotlivých sledovaných parametrech změn FAG
odpovídal době především trvání T1DM (tab. 3). Kapilární dilatace v centrální oblasti
odhalená přímou oftalmoskopií u většiny nemocných (95 %) byla nejčastěji vyjádřena
při FAG v počátečných stadiích očních změn, což svědčí pro obliteraci kapilár v po-
zdějších stadiích cévních změn v sítnicových projevech T1DM. Změny foveolární ava-
skulární zóny (FAZ) až do obrazu vymizení kapilární sítě – capillary dropout (cap. D-
O v tabulce 3) byly zásadně detekovány až od 11. roku trvání základní choroby
s maximem po 16. roce. Nově odhalené MA pomocí FAG dokreslovaly klinický obraz
sítnicových změn v jejich zvýšeném počtu, ale především prokázané sáknutí, které
hlavně napomohlo v diferenciální diagnóze DpR a NDPR. Původní dvě podezření na
NDPR do 10. roku trvání T1DM byla potvrzena a navíc byla odhalena další jedno-
stranná incipientní forma NPDR. V rozmezí 11 až 15 roku trvání doby základní cho-
roby stoupl počet NDPR ze 2 pacientů určené jen přímou oftalmoskopií na 5 potvrze-
ných DR pomocí FAG (tzn. v 31 %), z toho se jednalo dvakrát o jednostrannou
incipientní formu. V poslední skupině 13 pacientů byla NPDR nejčastěji zastoupena,

Tab. 1. Patologické snížení CK v závislosti
na době trvání T1DM

Tab. 2. Hraniční snížení CK v závislosti na
době trvání T1DM

Tab. 3. Hodnocení klinických příznaků změn FAG v závislosti na době T1DM

Doba T1DM Citlivost na kontrast  
(n=80 očí) (c/st.)

3 6 12 18

6 až 10 let (n = 30) 7 % 10 % 13 % 13 %

11 až 15 let (n = 26) 8 % 12 % 23 % 23 %

nad 16 let (n = 24) 17 % 25 % 21 % 25 %

Celkový průměr 10 % 15 % 19 % 20 %

Doba T1DM Citlivost na kontrast  
(n=80 očí) (c/st.)

3 6 12 18

6 až 10 let (n = 30) 53 % 13 % 23 % 20 %

11 až 15 let (n = 26) 50 % 31 % 31 % 31 %

nad 16 let (n = 24) 50 % 25 % 28 % 25 %

Celkový průměr 51 % 22 % 28 % 26 %

Počet FAG dilatace MA 
FAZ cap. D-O KSME

Závěr FAG
(n = 42 pacientů) kapilár nesáknou sáknou fyziolog. DpR NPDR

do 10 let (n = 15) 33 % 73 % 20 % 7 % 0 0 33 % 47 % 20 %

11 - 15 let (n = 14) 29 % 86 % 21 % 21 % 7 % 0 0 64 % 36 %

nad 16 let (n = 13) 23 % 92 % 38 % 54 % 15 % 23 % 0 31 % 69 %

Celkový průměr 29 % 83 % 28 % 26 % 7 % 7 % 12 % 48 % 40 %
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a to v 69 %, počet potvrzené diagnózy
NPDR pomocí FAG stoupl z 4 na 9 paci-
entů. KSME (klinicky signifikantní ma-
kulární edém) byl odhalen jen u paci-
entů po 16. roce trvání diabetu. Celkově

ve skupině 213 sledovaných pacientů byla NPDR odhalena u 8 % pacientů z původ-
ních podezření v 3,8 % jen pomocí přímé oftalmoskopie. Tento vztah je přibližný, ne-
boť FAG nebyla u všech pacientů provedena. Přesnější číslo patologických změn na
očním pozadí představuje u T1DM období základní choroby až po 10. roce jejího tr-
vání, kde FAG odhalil NPDR v 43,8 % z původního funduskopického vyšetření pouze
v 18,6 %.

Po celkovém vyhodnocení FAG vyšetření jsme provedli srovnání výsledků CK
a FAG pro skupiny pacientů s DpR a NPDR. V tabulce 4 jsou porovnány patologické
hodnoty jednotlivých prostorových frekvencí CK (jejich počet bez sledování jednotli-
vých absolutních hodnot). V tabulce 5 se jedná o hraniční hodnoty CK ve vztahu dia-
gnostiky NPDR a také DpR definované pomocí FAG i dokladované přímou oftalmo-
skopií. Mezi hodnotami patologických hodnot CK v celkovém srovnání je ve vztahu
mezi DpR a NPDR statisticky významný rozdíl (p = 0,021) ve smyslu výraznějšího po-
stižení při NPDR. U hraničních hodnot CK tento statistický významný rozdíl nebyl
shledán (p = 0,064).

Při porovnání jednotlivých prostorových frekvencí bylo u patologických hodnot
patrné, že hlavní změny se týkaly vyšších frekvencí 12 a 18c/st. jak u DpR tak NDPR,
což svědčí pro poškození parvocelulárního systému. U hraničních hodnot CK se

Tab. 4. Patologické hodnoty prostorových
frekvencí CK u DpR a NDPR&&

Tab. 5. Hraniční hodnoty prostorových frek-
vencí CK u DpR a NDPR

Tab. 6. Logaritmické hodnoty CK pro jedno-
tlivé prostorové frekvence pro normy, DpR
a NPDR

Citlivost na kontrast  
T1DM (n=70 očí) (c/st.)

3 6 12 18

DpR   (n = 39) 8% 2% 15% 15%

NPDR  (n = 31) 10% 22% 32% 35%

Celkový průměr 8% 9% 20% 24%

Citlivost na kontrast  
T1DM (n=70 očí) (c/st.)

3 6 12 18

DpR   (n = 39) 49% 33% 28% 18%

NPDR  (n = 31) 61% 32% 32% 32%

Celkový průměr 54% 33% 30% 26%

Prostorové Průměrné absolutní
frekvence CK

hodnoty CK (log)
3 c/st. 6 c/st. 12 c/st. 18 c/st.

norma [..] 1,92 2,19 1,89 1,42

DpR  1,84 2,08 1,75 1,29

NPDR  1,82 2,03 1,68 1,25

Graf 1. CK pro jednotlivé prostorové frek-
vence pro DpR a NPDR ve vztahu k normám
pro věk 11 až 19 let
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změny projevovaly hlavně u NPDR, ale i u DpR, v nízké prostorové frekvenci 3c/st.,
což představuje také počínající postižení magnocelulárního systému.

Při celkovém hodnocení jednotlivých hodnot prostorových frekvencí na křivce
CK (tabulka 6 a graf 1.) vzájemným srovnání norem CK [19], nálezu CK u DpR
a NPDR vyplynuly zásadní rozdíly na hladině statistické významnosti podle T-testu.

1. NPDR proti normě vykazuje významné a zásadní patologické postižení CK
(p = 0,0058).

2. DpR proti normě vykazuje podstatné patologické postižení CK (p = 0,0197).
3. NPDR proti DpR vykazuje rozdíl ve výraznějším patologickém postižení CK

(p = 0,0228).
Hodnocení metabolické kompenzace bylo provedeno zpětně z dokumentace za

období od roku 1994 (minimálně od 1997) do roku 2005, byly sledovány tyto para-
metry:

1. průměrné hodnoty glykovaného hemoglobinu (dále Hb1Ac) ze čtyř (až šesti)
vyšetření každý rok. Do roku 2003 se jednalo o metodiku DCCT a od roku 2004 o me-
todiku IFFC,

2. průměrné hodnoty mikroalbuminurie (MAU) ze dvou hodnot za rok,
3. počet stavů hyperglykémie a hypoglykémie,

Tab. 7. Průměrné hodnoty Hb1Ac za období 10 let u DpR

věk doba Hb1Ac
pacient pohlaví počátku trvání počet doba komplikace a poznámky

T1DM T1DM průměr vzestupů sledování 

"a" Ž    3 20 7,34 % 5 10 hraniční MAU

"b" Ž    4 17 7,73 % 5 11 eufunkční autoimun. thyreoiditida

"c" Ž    8 18 8,01 % 9 12

"d" Ž    7 25 7,14 % 3 10

"e" M 11 15 6,89 % 2 9

"f" Ž    11 15 7,51 % 7 12 Hashimotova thyreoiditida

"g" Ž    14 13 8,67 % 8 12 nespolupráce

"h" M 15 10 8,56 % 4 9 nespolupráce

"i" M 15 11 6,65 % 1 9

Tab. 8. Průměrné hodnoty Hb1Ac za období 10 let u NPDR

věk doba Hb1Ac
pacient pohlaví počátku trvání počet doba komplikace a poznámky

T1DM T1DM průměr vzestupů sledování 

"a" Ž    4 23 9,34 % 12 12 incip. diabetická nefropatie

"b" Ž    5 15 8,73 % 8 9

"c" Ž    8 15 10,06 % 10 10 incip. diabetická nefropatie

"d" Ž    8 24 8,26 % 8 12 opakované hypoglykémie

"e" M 11 15 9,10 % 9 11 incip. diabetická polyneuropatie

"f" Ž    12 15 8,58 % 7 11 hyperglykémie (3x hospitalizace)

"g" Ž    12 16 8,27 % 10 10

"h" M 17 12 6,93 % 3 12

"i" M 16 13 7,21 % 2 9
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4. další doprovodné komplikace či změny celkového stavu pacientů.
Pro srovnání vlivu metabolické kompenzace na základě průměrných roč-

ních hodnot Hb1Ac bylo sestaveno devět dvojic sledovaných pacientů: „a,b,c …i“
s DpR (tab. 7) a NPDR (tab. 8), které byly definované stejným pohlavím, začát-
kem T1DM s maximálním rozdílem 2 let a dobou trvání T1DM, která byla delší
než 10 let a rozdíl byl do 3 let (maximálně 20% rozdíl v době trvání). Byla zhod-
nocená celková průměrná hodnota Hb1Ac u každého sledovaného a počet zvýše-
ných průměrných roční hodnot Hb1Ac podle použitých příslušných metodik.

Z tabulek 7 a 8 vyplývá, že při celkově stejné průměrné desetileté pozorovací
době je významný rozdíl v počtu patologických průměrných ročních hodnot Hb1Ac
u pacientů s NDPR v 72 % oproti 47% zastoupení u pacientů s DpR. V 7 případech
z celkového počtu 9 pozorování byla průměrná hladina Hb1Ac výrazněji zvýšená
u NDPR oproti DpR. Prvá rozdílnost byla zaznamenána u pacientek „g“: u nemocné
s DpR byla vyšší hodnota Hb1Ac hlavně pro špatnou spolupráci v posledních pěti le-
tech sledování, tato mladá žena je významně ohrožená vznikem NPDR. Za druhé
tento rozdíl byl zjištěn u pacientů „h“: pacient s vysokou hodnotou Hb1Ac nedodržu-
jící doporučený léčebný režim dosud nemá výrazně postižený fundus, na rozdíl od
dobře kompenzovaného pacienta s NPDR. Za sledované období od roku 1995 (1997)
do roku 2005 byla u NPDR celková průměrná hodnota Hb1Ac 8,49 ± 0,88 % a u DpR
byla tato hodnota Hb1Ac 7,61 ± 0,28 % s rozdílem na statistické hladině významnosti
(p = 0,033). U pacientů DpR nebyla zaznamenána v tomto období žádná významná
komplikace, u NPDR to byla dvakrát incipientní diabetická nefropatie a jednou lehká
diabetická neuropatie. Ojedinělé patologické hodnoty MAU nebylo možno dát do sou-
vislosti se vznikem NPDR.

DISKUSE

V detekci zrak ohrožující nemoci diabetického oka (STDED = sight-threate-
ning diabetic eye disease) [23] napomáhá jak přímá oftalmoskopie, tak fotodokumen-
tace, které společně zvyšují možnost záchytu očních změn T1DM. Současná moderní
nestereoskopická barevná fotodokumentace je stále dostatečná pro konvenční klasi-
fikaci DR [17]. Přínos v diagnostice DR představuje počítačové zpracování fotodoku-
mentace [30, 40]. Plně automatizovaný počítačový algoritmus pomáhá detekovat
tvrdé exsudáty (TE) a hemoragie s mikroaneuryzmaty (HMA) [30]. Počítačový systém
z roku 2004 může až s 94,8% citlivostí rozpoznat DR [40].

FAG je stále nenahraditelná v hodnocení nevysvětlitelného poklesu vizu
u T1DM, při podezření na ischemii střední periferie sítnice či při diferenciální diag-
nóze pseudofakického a diabetického makulárního edému. Zásadní důležitost má
před rozhodnutím o jednotlivých formách laserové léčby makulárního edému a při do-
plnění léčby po insuficientních výsledcích laserové terapie či při akcentaci makulo-
patie po panretinální fotokoagulaci atd. [32].

Indikace FAG je u dětí relativní, většinou se doporučuje až po 12. roce života
[8]. V naší studii jsme prováděli FAG u pacientů starších 18 let. Oprávněnost tohoto
kroku potvrzuje fakt nauzey při aplikaci fluoresceinu u jediného pacienta ve věku ne-
celých 18 let (celkově 43. vyšetřovaný, který se chtěl podrobit FAG, které bylo přeru-
šeno bez konkrétních výstupů). Všichni nemocní si sami zvážili nutnost tohoto vyšet-
ření, které bylo hlavně výzkumného charakteru. Výstup měl význam i pro
vyšetřované, neboť je lépe informoval o stavu sítnice při tak závažné celkové chorobě.
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Hodnotu provedeného FAG u rizikové skupiny pacientů po 10 letech trvání T1DM po-
tvrzuje fakt odhalení NPDR a jejího odlišení od DpR. Oftalmoskopicky jsme odhalili
NPDR jen u 6 pacientů a pomocí FAG stoupl její počet na 14. Tento nález je ve shodě
s literárními údaji, např. z původních 12 dětských diabetiků s oftalmoskopicky dete-
kovanou NPDR se zvýšil počet prokázané NPDR u 29 pacientů po deseti letech trvání
základní choroby [36]. Potvrzuje to fakt, že FAG je stále citlivější metodikou než ru-
tinní klasická přímá oftalmoskopie [26] či bezčervená a barevná fotodokumentace [9].
FAG napomáhá v odkrytí neperfuze a intraretinálních neovaskularizací při okluzi
kapilární sítě [36].

Nejmodernější formou FAG je stereotechnika, která umožňuje odhalit i hlu-
boko uložené MA v makulární krajině jako příčinu jejího edému [12], přesto se pří-
činu jeho vzniku nepodaří vždy vysvětlit. Naopak FAG rubeózy duhovky se neukázala
jako dynamická metodika pro sledování výsledků panretinální fotokoagulace [16].

Významným vyšetřením, které doplňuje nález FAG, je OCT (optická kohe-
rentní tomografie). Jejich signifikantní korelace napomáhá při hodnocení makulár-
ního edému. Kombinace získaných dat může poskytnout detailní znalosti o anato-
mické a fyziologické charakteristice KSME [14]. V naší studii jsme OCT nepoužili,
neboť výzkumným záměrem bylo posouzení významu CK pro časnou diagnózu
STDED při T1DM. CK u FAG potvrzené NPDR prokázalo snížení hodnot středních
a vyšších frekvencí, což je ve shodě s literárními údaji. Všeobecně pokles CK dopro-
vází DR [31, 38, 41]. Postižení se týkalo hlavně parvocelulárního systému svědčící pro
funkční postižení převážně foveolární oblasti ještě v době, kdy nebyl podstatný KSME
a capillary dropout (v obou případech jen v 7 %). Postižení perifoveolární kapilární
sítě je ve vztahu k centrální zrakové ostrosti, která se v počátku projeví jen poklesem
CK, a to 6 a 12 c/st. Poskytuje klinický doplněk hraniční identifikace časného projevu
diabetické makulopatie [1].

Zastoupení rozšíření a deformace FAZ (foveální avaskulární zóny) stoupalo
v naší sestavě s dobou trvání T1DM a bylo celkově prokázáno u čtvrtiny nemocných.
Nejvyšší stupeň změn FAZ, hodnocený samostatně, podle FAZ ETDRS představuje
destrukci perifoveolární sítě způsobenou uzávěry a atrofií (capillary dropout), kdy ani
kvalitativní studie zatím nerozšířily další znalosti dané problematiky [2]. Fokální la-
serové ošetření u KSME napomáhá stabilizovat vidění a CK, přičemž tyto normali-
zační změny jsou na sobě nezávislé [37], proto tento postup zvažujeme u tří našich pa-
cientů.

Četnost výskytu DR u dětí a mladistvých v zahraničních studiích je podmí-
něna dobou a s ní spojenou úrovní poskytované léčby T1DM. V rozsáhlých studiích při
využití FAG z 80. let minulého století byly příznaky DR detekovány u 22 % [25] nebo
53 % [27] či až u 56 % [6] nemocných do 10 let trvání této metabolické choroby. Čas
s sebou přinášel progresi od 11 let a později počet prokázaných DR výrazně narůstal
až na 70 % [25] nebo 82 % [27] či až 88 % [6], přičemž už od 13 let trvání T1DM se
v průměru objevovaly v této věkové skupině i proliferativní formy DR [27].

V průběhu devadesátých let už incidence DR klesala. Minimální změny
v rámci základní nemoci se poprvé objevují v průměru až po 9 letech [3] a pomocí FAG
byly tyto změny přesně detekovány až po 10 letech u celkem 14 (11 %) z 127 dětských
pacientů s T1DM, což nebylo statisticky významné [29] a je v praktické shodě s 8%
výskytem NPDR našeho souboru. Vyplynul z toho závěr, že časně prováděná FAG
v nynější době u dětí do deseti let trvání T1DM nemá podstatný význam ve sledování
těchto nemocných [29]. Podporuje to srovnání výsledků chromatooftalmoskopie
a FAG, kdy jen o 7 % vyšší výskyt diabetických změn na očním pozadí při FAG není
podkladem, aby se toto vyšetření stalo u dětí rutinním vyšetřením [7]. CK naopak
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představuje nezátěžové a rychlé vyšetření, které napomáhá včas detekovat změny
i u dětí od 6 let věku s T1DM v oblasti foveolární a perifoveolární oblasti [20].

Iniciální stadia NPDR byla diagnostikována v průměru až po 14 letech doby
T1DM [d2] nebo počáteční cévní změny v rámci základní choroby byly zjištěny na
fundu u 34 % nemocných již po 10 letech [5]. U 72 pacientů (16 %) v rozsáhlém sou-
boru 441 dětí a dospívajících byly prokázány počáteční příznaky NPDR, ale v abso-
lutní většině to bylo až po 16 letech trvání T1DM. [11]. Tomu v podstatě odpovídají
i naše poznatky 69 % zastoupení NPDR po 16. roku trvání této metabolické choroby.

První a zásadní práci o DR u dětí a mladistvých v našem regionu poskytuje
studie Karla a Pelešky již z přelomu 60. a 70. let minulého století [15], v té době byly
popisovány často proliferativní formy DR. V období před cca 15 lety byla NDPR dete-
kována pomocí FAG v bývalém Československu v 41% [35] či 39 % [13]. V naší sledo-
vané skupině [20] FAG odhalila NPDR jen v 8 %. Vlastní výtěžnost FAG pro detekci
NPDR o proti klasické oftalmoskopii byla vyšší o 25 % v našem souboru a o 30 %
u slovenských autorů [35]. S příhlednutím k uběhlé době ve výtěžnosti FAG není pod-
statný rozdíl.

Hlavní a významnou změnu představuje u nás i ve světě pokles počtu NPDR
u dětí a mladistvých s odstupem výše uvedených let, což svědčí o celkově zlepšené
léčbě a účinnější kompenzaci T1DM.

Naše studie potvrzuje prokázaný vztah metabolické dysregulace na progresi
očních změn v porovnání mezi pacienty s NPDR a DpR ve stejném období trvání
T1DM. Kompenzace T1DM se především řídí hladinou H1Ac vyšetřovanou mini-
málně čtyřikrát do roka. Za úspokojivou kompenzaci T1DM se považují hladiny
Hb1Ac 6,5 až 7,5 %, neuspokojivé jsou hodnoty vyšší [28] podle DCCT normy u do-
spělých. V současné době se v ČR se již používá také IFCC metodika [22, 33], kterou
využíváme u sledovaných pacientů od roku 2004. Hladinou kompenzace T1DM je
Hb1Ac do 6 %. Vzhledem k tomu, že naše sledování bylo dlouhodobé, minimálně 9 let,
dvě poslední průměrné hodnoty Hb1Ac celkově negativně neovlivňovaly celkovou
průměrnou hodnotu pozorování, neboť ji u všech pacientů stejně nevýznamně zlepšo-
valy z pohledu norem DCCT. Při dlohodobé dekompenzaci T1DM s H1Ac nad 10 % se
první změny na očním pozadí objevily již po dvou letech, při nižší hladině daleko po-
zději [24]. Rizikovým faktorem vzniku NPDR je období začátku T1DM ve věku 15–19
roku, kdy DR má prevalenci až 48 % oproti 11 % období vzniku 6–13 let, kdy je čistě
zavislá na Hb1Ac kompenzaci [21]. Významný vliv má zda hladina Hb1A je nižší než
8,3 %, neboť při vyšší hodnotě je relativní riziko vzniku DR až trojnásobné [21]. Dří-
vější studie před deseti lety za toto trojnásobné riziko považovala hladinu Hb1AC 12
%, prevalence DR v době diagnózy byla l,3 % a po 4 letech trvání T1DM stoupla až na
15,9 %, kdy diabetes se manifestoval po 15. roce věku [18]. Studie zahrnující přes 800
sledovaných mladých dospělých pacientů s diabetem potvrdila DR po deseti letech tr-
vání choroby v 39 %, z toho byla necelá 2 % proliferativní formou DR [10]. V naší stu-
dii jsme naštěstí proliferativní formu DR neodhalili, přestože celkový počet DR byl
nepatrně vyšší. V tomto období švédská studie hodnotila hladiny Hb1Ac [10], statis-
ticky významný rozdíl (p = 0,001) stanovila mezi hladinou rizika vzniku DR Hb1Ac
8,1 ± 1,5 % a vyšší oproti hladině HbA1c 6,8 ± 1,2 %, metodikou DCCT. Naše sledo-
vání stejnou metodikou se zabývalo porovnáním jen malé skupiny, neboť jsme se sna-
žili o přesnou definici rizika, které zahrnovalo i stejné pohlaví, počátek a trvání dia-
betu. Statisticky významný rozdíl naší sestavy byl proto nižší, naopak menší rozsah
směrodatných odchylek upřesňoval hodnotu souboru. Hodnoty Hb1Ac pro riziko
vzniku NPDR byly vyšší než ve švédské studii, ale i hraniční nálezy DpR vykazovaly
průměrnou hladinu HbA1c vyšší než hodnoty Hb1Ac bez DR porovnávané studie.
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Mezi angiopatické komplikace kromě očních patří nefropatické, které se obje-
vují v průběhu časné puberty u přibližně u 10–20 % diabetiků [4]. V naší předchozí
práci jsme tento počet neprokázali [20] a ani cíleným dlouhodobým sledováním hla-
din MAU jsme přímý vliv na vznik NPDR nepozorovali.
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