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Souhrn

Autori provedli soucéasné vysSetieni citlivosti na kontrast (CK) a fluorescenéni
angiografii (FAG) u 42 pacientu starsich 18 let, z toho u 65 % z nich diabetes mel-
litus 1. typu (T1DM) trval déle nez 10 let. U téchto 27 nemocnych pomoci FAG
stanovili diagnézu neproliferativni diabetické retinopatie (NPDR) v 44 % na
rozdil od 19 % jeji detekce jen pomoci piimé oftalmoskopie. Ostatni nalezy pied-
stavovala diabeticka preretinopatie (DpR) v 56 % na zakladé priznaku ojediné-
lych nesaknoucich mikroaneurysmat podle FAG a zmén kresby makuly (ZKM)
ve spojeni se zvySenou dilataci a vinutosti kapilar (DVK) podle piimé oftalmo-
skopie. U zbyvajicich 15 pacientu s T1IDM trvajicim méné nez 10 let s rizikovym
oénim nalezem byla odhalena NPDR u 3 nemocnych a DpR byla potvrzena
u dalsich 7 z nich. Pokles v jednotlivych prostorovych frekvencich vyjadienych
na kiivce CK pro 31 o¢i s NPDR a 39 o¢i s DpR autofi porovnali s normou u pa-
a zasadni patologické postizeni CK (p=0,0058). DpR proti normé vykazovala
podstatné patologické postizeni CK (p=0,0197). NPDR proti DpR vykazovala
rozdil ve vyraznéjsim patologickém postizeni CK (p=0,0228). Kompenzace meta-
bolického stavu byla vyhodnocena z pramérnych ro¢énich hodnot glykovaného
hemoglobinu (Hb1lAc) za poslednich 10 let trvani T1DM piedevsim metodikou

— O

17



Oftalmologie 1-07 18.12.2006 15:32 Str. 18

DCCT. Skupina sledovanych byla sloZena z dvojic pacientti s NPDR a DpR, které
byly definovany vzdy stejnym pohlavim, za¢atkem a dobou trvani metabolické
choroby. U NPDR nebyla dobra kompenzace v 72% tohoto obdobi, zatimco
u DpR vyhovujici kompenzace naopak trvala 53% této doby. Za sledované ob-
dobi byla u NPDR celkova prumérna hodnota Hb1Ac 8,49 + 0,88 % a u DpR byla
tato hodnota Hb1lAc 7,61 + 0,28% s rozdilem na statistické hladiné vyznamnosti
(p=0,033). U pacientt DpR nebyla zaznamenana v tomto obdobi Zadna vy-
znamna komplikace, u NPDR to byla dvakrat incipientni diabeticka nefropatie
a jednou lehka diabeticka neuropatie. Ojedinélé patologické hodnoty mikroal-
bulminurie nebylo mozZno dat do souvislosti se vznikem NPDR.

Zavér: Citlivost na kontrast (CK) piedstavuje pro diferencialni diagnostiku
NPDR a DpR screeningové vysetieni, kde pro upresnéni NPDR je vhodna FAG,
ale pro obé klinické jednotky pi#inasi informaci o stupni postiZeni foveolarni
a perifoveolarni oblasti. AZ mnohaleté sledovani hladin Hb1Ac dokumentuje vy-
znam dlouhodobé kompenzace T1DM pro zabranéni rozvoje patologickych oc¢-
nich zmén.

Kliéova slova: citlivost na kontrast (CK), fluorescenéni angiografie (FAG), dia-
beticka preretinopatie (DpR), neproliferativni diabeticka retinopatie (NPDR),
glykovany 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 TIDM 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 T1IDM 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 (HblAc) in the
last 10 years of the TIDM 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 HblAc level was 8.49 =
0.88 %, and in DpR this Hb1lAc 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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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 Hb1lAc 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)

Ces. a slov. Oftal., 63, 2007, No. 1, p. 17-27

UvoD

Citlivost na kontrast (CK) informuje piesnéji o rozliSovaci schopnosti sitnic na
rozdil od klasického vySetieni zrakové ostrosti. Informace vizualnich podnétta v roz-
liénych prostorovych frekvencich jsou odesilany ze svétloéivych bunék sitnice do moz-
kové kary zrakového organu rtznymi kanaly. Magnocelularni systém se podili na
zpracovani nizkofrekvencénich podnéta zakladni achromatické CK. Parvocelularni
systém prenasi data vysokofrekvenénich podnétt s vysokou prostorovou rozlisitel-
nosti a barevné vnimani [19]. Fluorescen¢ni angiografie (FAG) je rutinnim vySetie-
nim u pacientt s diabetickou retinopatii (DR). Dynamicky nas informuje o stavu he-
matookularnich bariér. Nesmi se nikdy hodnotit samostatné. Je neocenitelna
piedevsim pro studium patofyziologie onemocnéni. Neni vSak nezbytné nutna pro
vlastni diagnézu DR a klinicky vyznamného makularniho edému (KSME) [32]. Pres-
toZze FAG neni indikovano jako screeningova metoda pro vySetieni a urceni diagnozy
neproliferativni formy diabetické retinopatie (NPDR) [32], pouZili jsme toto vySetieni
pro oziejméni vytéznosti CK z hlediska ¢asné detekce o¢nich zmén u diabetes melli-
tus 1. typu (T1DM).

METODIKA A VLASTNI SESTAVA

V obdobi od listopadu 1995 do bitezna 2006 jsme provedli 42 FAG u celkového
poctu 213 sledovanych pacientt s T1DM, coz predstavuje 20 %. Do studie byli zata-
zeni nemocni ve véku od 18 az 33 let (median 24 let), z nichz bylo 17 muza a 25 Zen.
Studijni soubor byl rozdélen do t¥i skupin podle doby trvani metabolické choroby.
V prvni skupiné bylo zastoupeno 15 nemocnych s trvanim T1DM do 10 let, kam byli
zatrazeni dva pacienti s oftalmoskopickym podezienim na NPDR a hrani¢ni nalezy ve
smyslu diabetické preretinopatie (DpR) pfi obrazu ojedinélych mikroaneuryzmat
(MA) ¢i zmény kresby makularni krajiny (ZKM) v souvislosti se zvySenou dilataci
a vinutosti koncovych kapilar (DVK). Druhou skupinu tvotilo 14 nemocnych s trva-
nim diabetu od 11 do 15 let (tato se kryla se stejnou skupinou nemocnych v ivodni
studii o CK, kteti byli starsi 18 let). Ve tieti skupiné bylo zastoupeno 13 pacientt s do-
bou diabetu od 16 let vySe (personalné kopirovala skupinu s nejdéle trvajicim T1DM
uvodni studie o CK).
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Tab. 1. Patologické snizeni CK v zavislosti

Tab. 2. Hrani¢ni snizeni CK v zavislosti na

na dobé trvani T1DM dobé trvani T1IDM
Doba T1DM Citlivost na kontrast Doba T1DM Citlivost na kontrast
(n=80 o¢i) (c/st.) (n=80 o¢i) (c/st.)
3 6 12 18 3 6 12 18
6 az 10 let (n = 30) T% 10 % 13 % 13 % 6az10let(n=30) |53 % [13 % R3 % RO %
11 az 15 let (n = 26) 8% I12% 23 % 23 % 11az15let(m=26) |50% Bl % Bl % Bl %
nad 16 let (n = 24) 17 % 25 % 21 % 25 % nad 16 let (n = 24) 50 % R5 % 28 % R5 %
Celkovy pramér 10 % 15 % 19 % 20 % Celkovy pramér 51% R2% P8 % R6 %
Tab. 3. Hodnoceni klinickych p#iznakt zmén FAG v zavislosti na dobé T1DM
Pocet FAG. D dllaifa’ce : MA : FAZ cap. D0 | KSME . Zavér FAG
(n = 42 pacientt) kapilar |nesdknou| sadknou 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 %
Celkovy pramér 29 % 83 % 28 % 26 % 7% 7 % 12 % 48 % 40 %

Pted kazdym FAG bylo jednim a vzdy totoZnym lékatem provedeno CK natu-
ralné ¢i s optimalni korekei pti vizu 1,2 az 1,0 pro kazdé oko samostatné s vyjimkou
4 amblyopickych o¢i, které nebyly hodnoceny. Aplikaci mydriatik (Cyclogyl, Neosy-
nephrin 10%) bylo docileno optimalni mydriazy, byla zavedena zilni kanyla a podana
1 tbl. Dithiadenu. Dalsi 1éka¥, pro vSechna vySetfeni identicky, provedl klasické FAG
5 ml 15% fluoresceinu (Alcon) na pristroji ImageNet 2000 s predbéznym hodnocenim.
Po ukonceni vSech 42 FAG dalsi dva lékati porovnali jednotlivé nalezy FAG nezavisle
na vSech predchozich vysSetfenich a anamnestickych tdajich jednotlivych pacienta.
Tim bylo docileno dvojité slepé studie bez moznosti jakéhokoliv ovlivnéni hodnoceni
vztahu CK a FAG. Provedené vysetfeni CK nevykazovalo statisticky vyznamny roz-
dil mezi jednotlivymi prostorovymi frekvencemi u jejich patologického poklesu (tab.
1). Pouze u hrani¢nich hodnot bylo vyraznéjsi postiZzeni u nizkych prostorovych frek-
vencich 3c/st. na rozdil od stfednich 6 c/st. a vy$sich 18 a 12¢/st. (p=0,006 az 0,021),
coZ svéddéilo pro spiSe celkové lehce vyraznéjsi postizeni magnocelularniho systému
(tab. 2). V primérném pohledu hodnoceni pokles CK odpovidal dobé trvani T1DM.
Progrese zmén na oénim pozadi v jednotlivych sledovanych parametrech zmén FAG
odpovidal dobé predevsim trvani T1DM (tab. 3). Kapilarni dilatace v centralni oblasti
odhalena pfimou oftalmoskopii u vétsiny nemocnych (95 %) byla nejcastéji vyjadiena
pri FAG v pocateénych stadiich o¢nich zmén, coz svédéi pro obliteraci kapilar v po-
zdéjsich stadiich cévnich zmén v sitnicovych projevech TIDM. Zmény foveolarni ava-
skularni zony (FAZ) az do obrazu vymizeni kapilarni sité — capillary dropout (cap. D-
O v tabulce 3) byly zasadné detekovany az od 11. roku trvani zakladni choroby
s maximem po 16. roce. Nové odhalené MA pomoci FAG dokreslovaly klinicky obraz
sitnicovych zmén v jejich zvySeném poctu, ale predevs§im prokazané saknuti, které
hlavné napomohlo v diferencialni diagnéze DpR a NDPR. Pavodni dvé podezieni na
NDPR do 10. roku trvani T1DM byla potvrzena a navic byla odhalena dalsi jedno-
stranna incipientni forma NPDR. V rozmezi 11 az 15 roku trvani doby zékladni cho-
roby stoupl poéet NDPR ze 2 pacientt uréené jen piimou oftalmoskopii na 5 potvrze-
nych DR pomoci FAG (tzn. v 31 %), z toho se jednalo dvakrat o jednostrannou
incipientni formu. V posledni skupiné 13 pacienttt byla NPDR nejc¢astéji zastoupena,
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Tab. 4. Patologické hodnoty prostorovych

frekvenci CK u DpR a NDPR&& CSV-1000 Citlivost na kontrast ©K
log
Citlivost na kontrast
T1DM (n=70 oéi) (c/st.)

3 6 12 | 18 24 3

DpR (n=39) 8% | 2% | 156%| 15%

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

Celkovy pramér 8% | 9% | 20% | 24%

Tab. 5. Hraniéni hodnoty prostorovych frek-
venci CK u DpR a NDPR

Citlivost na kontrast L
T1DM (n=70 o¢i) (c/st.)
3 6 12 18
DpR (n=39) 49% | 33% | 28% | 18% @ DpR === © @2
NPDR (n=31) 61% | 32% | 32% | 32% up o1
Celkovy pramér 54% | 33% | 30% | 26% NPDR ==sm=e
)
1 1 1 L
1 1 1 1
Tab. 6. Logaritmické hodnoty CK pro jedno- 3 6. 12 18
tlivé prostorové frekvence pro normy, DpR Prostorova frekvence (c/st)

a NPDR
Graf 1. CK pro jednotlivé prostorové frek-

vence pro DpR a NPDR ve vztahu k normam
pro vék 11 az 19 let

Prostorové

Pramérné absolutni frekvence CK

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

norma L] 1,92 |219] 1,89] 1,42 a to v 69 %, pocet potvrzené diagnézy

DpR 184|208 175 1.29 NPDR pomoci FAG stoupl z 4 na 9 paci-

NPDR 18212031 168 1.25 enta. KSME (klinicky signifikantni ma-
- - - 4 kularni edém) byl odhalen jen u paci-

entt po 16. roce trvani diabetu. Celkové
ve skupiné 213 sledovanych pacienti byla NPDR odhalena u 8 % pacienta z ptivod-
nich podezieni v 3,8 % jen pomoci pfimé oftalmoskopie. Tento vztah je p¥iblizny, ne-
ofnim pozadi predstavuje u T1DM obdobi zakladni choroby az po 10. roce jejiho tr-
vani, kde FAG odhalil NPDR v 43,8 % z ptivodniho funduskopického vysSetieni pouze
v 18,6 %.
Po celkovém vyhodnoceni FAG vySetieni jsme provedli srovnani vysledka CK
a FAG pro skupiny pacienta s DpR a NPDR. V tabulce 4 jsou porovnany patologické
hodnoty jednotlivych prostorovych frekvenci CK (jejich pocet bez sledovani jednotli-
vych absolutnich hodnot). V tabulce 5 se jedna o hrani¢ni hodnoty CK ve vztahu dia-
gnostiky NPDR a také DpR definované pomoci FAG i dokladované piimou oftalmo-
skopii. Mezi hodnotami patologickych hodnot CK v celkovém srovnani je ve vztahu
mezi DpR a NPDR statisticky vyznamny rozdil (p = 0,021) ve smyslu vyrazné&jsiho po-
stizeni pfi NPDR. U hraniénich hodnot CK tento statisticky vyznamny rozdil nebyl
shledan (p = 0,064).
P#i porovnani jednotlivych prostorovych frekvenci bylo u patologickych hodnot
patrné, Ze hlavni zmény se tykaly vyssich frekvenci 12 a 18c/st. jak u DpR tak NDPR,
coz svéd¢éi pro poSkozeni parvocelularniho systému. U hrani¢nich hodnot CK se
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Tab. 7. Primérné hodnoty Hb1Ac za obdobi 10 let u DpR

vék doba Hb1lAc
pacient | pohlavi | pocatku | trvani pocet doba komplikace a poznamky
T1DM | T1DM | pramér |vzestupt |sledovani
"a" A 3 20 7,34 % 5 10 hraniéni MAU
"b" 7 4 17 7,73 % 5 11 eufunkéni autoimun. thyreoiditida
"c" Z 8 18 8,01 % 9 12
"q" V/ 7 25 7,14 % 3 10
"e" M 11 15 6,89 % 2 9
b 7 11 15 7,51 % 7 12 Hashimotova thyreoiditida
"g" 7 14 13 8,67 % 8 12 nespoluprace
"h" M 15 10 8,56 % 4 9 nespoluprace
" M 15 11 6,65 % 1 9

Tab. 8. Primérné hodnoty Hb1Ac za obdobi 10 let u NPDR

vék doba Hb1lAc
pacient | pohlavi | pocatku | trvani pocet doba komplikace a poznamky
T1DM | T1DM | pramér |vzestupt |sledovani
"a" V 4 23 9,34 % 12 12 incip. diabeticka nefropatie
"b" V 5 15 8,73 % 8 9
" V 8 15 10,06 % 10 10 incip. diabeticka nefropatie
"q" VA 8 24 8,26 % 8 12 opakované hypoglykémie
"e" M 11 15 9,10 % 9 11 incip. diabeticka polyneuropatie
" VA 12 15 8,58 % 7 11 hyperglykémie (3x hospitalizace)
"g" VA 12 16 827% | 10 10
"h" M 17 12 6,93 % 3 12
" M 16 13 7,21 % 2 9

zmény projevovaly hlavné u NPDR, ale i u DpR, v nizké prostorové frekvenci 3c/st.,
coZ predstavuje také pocéinajici postizeni magnocelularniho systému.

P#i celkovém hodnoceni jednotlivych hodnot prostorovych frekvenci na kiivce
CK (tabulka 6 a graf 1.) vzajemnym srovnani norem CK [19], ndlezu CK u DpR
a NPDR vyplynuly zasadni rozdily na hladiné statistické vyznamnosti podle T-testu.

1. NPDR proti normé vykazuje vyznamné a zasadni patologické postizeni CK
(p = 0,0058).

2. DpR proti normé vykazuje podstatné patologické postizeni CK (p = 0,0197).

3. NPDR proti DpR vykazuje rozdil ve vyraznéjsim patologickém postizeni CK
(p = 0,0228).

Hodnoceni metabolické kompenzace bylo provedeno zpétné z dokumentace za
obdobi od roku 1994 (minimalné od 1997) do roku 2005, byly sledovany tyto para-
metry:

1. pramérné hodnoty glykovaného hemoglobinu (dale Hb1Ac) ze ¢tyt (az Sesti)
vySetieni kazdy rok. Do roku 2003 se jednalo o0 metodiku DCCT a od roku 2004 o me-
todiku IFFC,

2. pramérné hodnoty mikroalbuminurie (MAU) ze dvou hodnot za rok,

3. pocet stava hyperglykémie a hypoglykémie,
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4. dalsi doprovodné komplikace ¢i zmény celkového stavu pacientt.

Pro srovnani vlivu metabolické kompenzace na zakladé pramérnych roc-
nich hodnot Hb1Ac bylo sestaveno devét dvojic sledovanych pacientt: ,a,b,c ...i“
s DpR (tab. 7) a NPDR (tab. 8), které byly definované stejnym pohlavim, zacat-
kem T1DM s maximalnim rozdilem 2 let a dobou trvani T1DM, ktera byla delsi
nez 10 let a rozdil byl do 3 let (maximalné 20% rozdil v dobé trvani). Byla zhod-
nocena celkova primérna hodnota Hb1Ac u kazdého sledovaného a pocet zvySe-
nych primérnych roéni hodnot Hb1Ac podle pouzitych prislusnych metodik.

7 tabulek 7 a 8 vyplyva, Ze pii celkové stejné pramérné desetileté pozorovaci
dobé je vyznamny rozdil v poctu patologickych primérnych roénich hodnot Hb1lAc
u pacientti s NDPR v 72 % oproti 47% zastoupeni u pacientt s DpR. V 7 ptipadech
z celkového poétu 9 pozorovani byla primérna hladina HblAc vyraznéji zvySena
u NDPR oproti DpR. Prva rozdilnost byla zaznamenana u pacientek ,g“: u nemocné
s DpR byla vyssi hodnota Hb1Ac hlavné pro Spatnou spolupraci v poslednich péti le-
tech sledovani, tato mlada Zzena je vyznamné ohroZena vznikem NPDR. Za druhé
tento rozdil byl zjistén u pacientt ,,h“: pacient s vysokou hodnotou Hb1Ac nedodrzu-
jici doporuceny lécebny rezim dosud nema vyrazné postizeny fundus, na rozdil od
dobie kompenzovaného pacienta s NPDR. Za sledované obdobi od roku 1995 (1997)
do roku 2005 byla u NPDR celkova pramérna hodnota Hb1Ac 8,49 + 0,88 % a u DpR
byla tato hodnota Hb1Ac 7,61 = 0,28 % s rozdilem na statistické hladiné vyznamnosti
(p = 0,033). U pacienti DpR nebyla zaznamenana v tomto obdobi Zadna vyznamna
komplikace, u NPDR to byla dvakrat incipientni diabeticka nefropatie a jednou lehka
diabeticka neuropatie. Ojedinélé patologické hodnoty MAU nebylo moZno dat do sou-
vislosti se vznikem NPDR.

DISKUSE

V detekci zrak ohrozujici nemoci diabetického oka (STDED = sight-threate-
ning diabetic eye disease) [23] napomé&ha jak piima oftalmoskopie, tak fotodokumen-
tace, které spoleéné zvySuji moznost zachytu oénich zmén T1DM. Sou¢asna moderni
nestereoskopicka barevna fotodokumentace je stale dostateéna pro konvenéni klasi-
fikaci DR [17]. P¥inos v diagnostice DR predstavuje poéitacové zpracovani fotodoku-
mentace [30, 40]. Plné automatizovany poéitacovy algoritmus poméaha detekovat
tvrdé exsudaty (TE) a hemoragie s mikroaneuryzmaty (HMA) [30]. Pocitacovy systém
z roku 2004 muze az s 94,8% citlivosti rozpoznat DR [40].

FAG je stale nenahraditelna v hodnoceni nevysvétlitelného poklesu vizu
u T1DM, pfti podezieni na ischemii stfedni periferie sitnice ¢i p#i diferencialni diag-
néze pseudofakického a diabetického makularniho edému. Zasadni dulezitost ma
pied rozhodnutim o jednotlivych formach laserové 1é¢by makularniho edému a pii do-
plnéni 1é¢by po insuficientnich vysledcich laserové terapie ¢i pti akcentaci makulo-
patie po panretinalni fotokoagulaci atd. [32].

Indikace FAG je u déti relativni, vét§inou se doporucuje aZz po 12. roce Zivota
[8]. V nasi studii jsme provadéli FAG u pacientt starsich 18 let. Opravnénost tohoto
kroku potvrzuje fakt nauzey pti aplikaci fluoresceinu u jediného pacienta ve véku ne-
celych 18 let (celkové 43. vySetfovany, ktery se chtél podrobit FAG, které bylo ptreru-
Seno bez konkrétnich vystupi). VSichni nemocni si sami zvazili nutnost tohoto vySet-
feni, které bylo hlavné vyzkumného charakteru. Vystup mél vyznam i pro
vySetfované, nebot je 1épe informoval o stavu sitnice pii tak zavazné celkové chorobé.
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Hodnotu provedeného FAG u rizikové skupiny pacientt po 10 letech trvani T1DM po-
tvrzuje fakt odhaleni NPDR a jejiho odliSeni od DpR. Oftalmoskopicky jsme odhalili
NPDR jen u 6 pacientu a pomoci FAG stoupl jeji pocet na 14. Tento nalez je ve shodé
s literarnimi udaji, napi. z ptivodnich 12 détskych diabetika s oftalmoskopicky dete-
kovanou NPDR se zvysil pocet prokazané NPDR u 29 pacientd po deseti letech trvani
zakladni choroby [36]. Potvrzuje to fakt, Ze FAG je stale citlivéjsi metodikou nez ru-
tinni klasicka primé oftalmoskopie [26] ¢i bezéervena a barevna fotodokumentace [9].
FAG napomaha v odkryti neperfuze a intraretinalnich neovaskularizaci pii okluzi
kapilarni sité [36].

Nejmodernéjsi formou FAG je stereotechnika, ktera umozniuje odhalit i hlu-
boko ulozené MA v makularni krajiné jako p¥i¢inu jejiho edému [12], pFesto se pti-
¢inu jeho vzniku nepodati vzdy vysvétlit. Naopak FAG rubeézy duhovky se neukézala
jako dynamicka metodika pro sledovani vysledka panretinalni fotokoagulace [16].

Vyznamnym vySetienim, které doplnuje nalez FAG, je OCT (opticka kohe-
rentni tomografie). Jejich signifikantni korelace napomaha pi#i hodnoceni makular-
niho edému. Kombinace ziskanych dat muzZe poskytnout detailni znalosti o anato-
mické a fyziologické charakteristice KSME [14]. V na$i studii jsme OCT nepouzili,
nebot vyzkumnym zamérem bylo posouzeni vyznamu CK pro ¢asnou diagndzu
STDED pti TIDM. CK u FAG potvrzené NPDR prokézalo snizeni hodnot stfednich
a vyssich frekvenci, coZ je ve shodé s literarnimi udaji. VSeobecné pokles CK dopro-
vazi DR [31, 38, 41]. PostizZeni se tykalo hlavné parvocelularniho systému svéd¢ici pro
funkéni postizeni prevazné foveolarni oblasti jesté v dobé, kdy nebyl podstatny KSME
a capillary dropout (v obou piipadech jen v 7 %). PostiZeni perifoveolarni kapilarni
sité je ve vztahu k centralni zrakové ostrosti, ktera se v po¢atku projevi jen poklesem
CK, a to 6 a 12 ¢/st. Poskytuje klinicky doplnék hraniéni identifikace éasného projevu
diabetické makulopatie [1].

Zastoupeni rozsiteni a deformace FAZ (fovealni avaskularni zény) stoupalo
v nasi sestavé s dobou trvani T1DM a bylo celkové prokazano u ¢tvrtiny nemocnych.
Nejvyssi stupent zmén FAZ, hodnoceny samostatné, podle FAZ ETDRS piedstavuje
destrukeci perifoveolarni sité zptisobenou uzavéry a atrofii (capillary dropout), kdy ani
kvalitativni studie zatim nerozsitily dalsi znalosti dané problematiky [2]. Fokalni la-
serové oSetieni u KSME napomaha stabilizovat vidéni a CK, pfi¢emZ tyto normali-
zacni zmény jsou na sobé nezavislé [37], proto tento postup zvazujeme u t¥i nasich pa-
cientt.

Cetnost vyskytu DR u déti a mladistvych v zahraniénich studiich je podmi-
néna dobou a s ni spojenou drovni poskytované 1é¢by T1IDM. V rozsahlych studiich pii
vyuziti FAG z 80. let minulého stoleti byly ptiznaky DR detekovany u 22 % [25] nebo
53 % [27] & aZ u 56 % [6] nemocnych do 10 let trvani této metabolické choroby. Cas
s sebou prinasel progresi od 11 let a pozdéji pocet prokazanych DR vyrazné nartstal
az na 70 % [25] nebo 82 % [27] ¢i az 88 % [6], pricemz uz od 13 let trvani T1DM se
v prameéru objevovaly v této vékové skupiné i proliferativni formy DR [27].

V prubéhu devadesatych let uZz incidence DR klesala. Minimalni zmény
v ramci zakladni nemoci se poprvé objevuji v pruméru az po 9 letech [3] a pomoci FAG
byly tyto zmény presné detekovany az po 10 letech u celkem 14 (11 %) z 127 détskych
pacienttt s T1DM, coz nebylo statisticky vyznamné [29] a je v praktické shodé s 8%
vyskytem NPDR naSeho souboru. Vyplynul z toho zavér, Ze ¢asné provadéna FAG
v nynéjsi dobé u déti do deseti let trvani TIDM nema podstatny vyznam ve sledovani
téchto nemocnych [29]. Podporuje to srovnani vysledkti chromatooftalmoskopie
a FAG, kdy jen o 7 % vyssi vyskyt diabetickych zmén na oénim pozadi pii FAG neni
podkladem, aby se toto vySetieni stalo u déti rutinnim vysetienim [7]. CK naopak
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predstavuje nezatézové a rychlé vysetfeni, které napoméaha véas detekovat zmény
iu déti od 6 let véku s T1DM v oblasti foveolarni a perifoveolarni oblasti [20].

Inicialni stadia NPDR byla diagnostikovana v pruméru az po 14 letech doby
T1DM [d2] nebo pocatecni cévni zmény v ramci zakladni choroby byly zjistény na
fundu u 34 % nemocnych jiz po 10 letech [5]. U 72 pacientt (16 %) v rozsahlém sou-
boru 441 déti a dospivajicich byly prokazany pocatec¢ni piiznaky NPDR, ale v abso-
lutni vétsiné to bylo az po 16 letech trvani T1IDM. [11]. Tomu v podstaté odpovidaji
i na8e poznatky 69 % zastoupeni NPDR po 16. roku trvani této metabolické choroby.

Prvni a zasadni praci o DR u déti a mladistvych v nasem regionu poskytuje
studie Karla a Pelesky jiz z pielomu 60. a 70. let minulého stoleti [15], v té dobé& byly
popisovany casto proliferativni formy DR. V obdobi pied cca 15 lety byla NDPR dete-
kovana pomoci FAG v byvalém Ceskoslovensku v 41% [35] ¢i 39 % [13]. V nasi sledo-
vané skupiné [20] FAG odhalila NPDR jen v 8 %. Vlastni vytéznost FAG pro detekci
NPDR o proti klasické oftalmoskopii byla vyssi o 25 % v nasem souboru a o 30 %
u slovenskych autora [35]. S ptihlednutim k ubéhlé dobé ve vytéznosti FAG neni pod-
statny rozdil.

Hlavni a vyznamnou zménu piedstavuje u nas i ve svété pokles po¢tu NPDR
u déti a mladistvych s odstupem vyse uvedenych let, coz svédéi o celkové zlepSené
1é¢bé a ucinnégjsi kompenzaci T1DM.

Nase studie potvrzuje prokdzany vztah metabolické dysregulace na progresi
ofnich zmén v porovnani mezi pacienty s NPDR a DpR ve stejném obdobi trvani
T1DM. Kompenzace T1DM se predev§im tidi hladinou H1lAc vySetfovanou mini-
malné ¢tyfikrat do roka. Za tspokojivou kompenzaci T1IDM se povazuji hladiny
Hb1Ac 6,5 az 7,5 %, neuspokojivé jsou hodnoty vyssi [28] podle DCCT normy u do-
spélych. V souéasné dobé se v CR se jiz pouziva také IFCC metodika [22, 33], kterou
vyuzivame u sledovanych pacientti od roku 2004. Hladinou kompenzace T1DM je
Hb1Ac do 6 %. Vzhledem k tomu, Ze nase sledovani bylo dlouhodobé, minimalné 9 let,
dvé posledni primeérné hodnoty HblAc celkové negativné neovliviiovaly celkovou
pramérnou hodnotu pozorovani, nebot ji u vSech pacientu stejné nevyznamné zlepsSo-
valy z pohledu norem DCCT. Pi#i dlohodobé dekompenzaci TIDM s H1Ac nad 10 % se
prvni zmény na o¢nim pozadi objevily jiZ po dvou letech, pii niZz§i hladiné daleko po-
zdé&ji [24]. Rizikovym faktorem vzniku NPDR je obdobi za¢atku T1DM ve véku 15-19
roku, kdy DR ma prevalenci az 48 % oproti 11 % obdobi vzniku 6-13 let, kdy je ¢isté
zavisla na Hb1Ac kompenzaci [21]. Vyznamny vliv méa zda hladina Hb1A je niz$i nez
8,3 %, nebot pii vyssi hodnoté je relativni riziko vzniku DR az trojnasobné [21]. D¥i-
v&jsi studie pred deseti lety za toto trojnasobné riziko povazovala hladinu Hb1AC 12
%, prevalence DR v dobé diagnézy byla 1,3 % a po 4 letech trvani T1DM stoupla az na
15,9 %, kdy diabetes se manifestoval po 15. roce véku [18]. Studie zahrnujici pies 800
sledovanych mladych dospélych pacientd s diabetem potvrdila DR po deseti letech tr-
vani choroby v 39 %, z toho byla necela 2 % proliferativni formou DR [10]. V nasi stu-
dii jsme nastésti proliferativni formu DR neodhalili, prestoze celkovy pocet DR byl
nepatrné vyssi. V tomto obdobi §védska studie hodnotila hladiny Hb1Ac [10], statis-
ticky vyznamny rozdil (p = 0,001) stanovila mezi hladinou rizika vzniku DR Hb1lAc
8,1 + 1,5 % a vy$§i oproti hladiné HbAlc 6,8 = 1,2 %, metodikou DCCT. Nase sledo-
vani stejnou metodikou se zabyvalo porovnanim jen malé skupiny, nebot jsme se sna-
zili o presnou definici rizika, které zahrnovalo i stejné pohlavi, poc¢atek a trvani dia-
betu. Statisticky vyznamny rozdil nasi sestavy byl proto nizsi, naopak mensi rozsah
smérodatnych odchylek uptesnioval hodnotu souboru. Hodnoty HblAc pro riziko
vzniku NPDR byly vy$si nez ve §védské studii, ale i hrani¢éni nalezy DpR vykazovaly
primérnou hladinu HbA1lc vy$si nez hodnoty Hb1Ac bez DR porovnavané studie.
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Mezi angiopatické komplikace kromé oc¢nich patii nefropatické, které se obje-

vuji v prabéhu ¢asné puberty u ptiblizné u 10-20 % diabetikt [4]. V nasi predchozi
praci jsme tento pocet neprokazali [20] a ani cilenym dlouhodobym sledovanim hla-
din MAU jsme piimy vliv na vznik NPDR nepozorovali.
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