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Seznam pouzitych zkratek

Anti-VEGF — protilatka proti VEGF

AQP3 — aquaporin 3

CMP — cévni mozkova piihoda

CRT — centralni tloustka sitnice (central retinal thicknes)
DM - diabetes mellitus

DME — diabeticky makularni edém

DR — diabeticka retinopathie

ETDRS — Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
F-PMFK - fixni podprahova mikropulsni fotokoagulace
FA — fluorescencni angiografie

FK — fotokoagulace

HbAlc — glykovany hemoglobin

IM — infarkt myokardu

KSME — klinicky signifikantni makularni edém

MA — mikroaneurysma

Nd-YAG laser — Neodym - Yttrium Aluminium Granatovy laser
NKZO — nejlépe korigovana zrakova ostrost

OCT - opticka koheren¢ni tomografie

PAD — peroralni antidiabetika

PMFK — podprahova mikropulsni fotokoagulace

PPV — pars plana vitrektomie

PRFK — panretinalni fotokoagulace

TMV — celkovy objem makuly (total macular volume)
V-PMFK - variabilni podprahovéa mikropulsni fotokoagulace

VEGF - vaskularni endotelialni rastovy faktor



Souhrn:

Uvod: Diabetické retinopatie (DR) a diabeticky makulédrni edém (DME) jsou zavazné komplikace
diabetes mellitus (DM). DME je nejcastéjsim projevem DR, ktery zpiisobuje pokles vizu. Tato
prace prezentuje vysledky sledovani pacientii s DME po 1é¢bé mikropulsnim laserem s vinovou
délkou 577nm.

Metody a soubor: Do souboru bylo zatfazeno celkem 167 o¢i 111 pacienti s DME, vSichni pacienti
byli sledovani minimaln¢ 1 rok. Celkem 70 oci 47 pacientli bylo sledovéno 3 roky a 52 oci 34
pacientli bylo sledovéano 5 let. VSichni pacienti v souboru nespliiovali kritéria pro uhradu 1écby
DME intravitredlnim podanim anti-vaskularniho endotelidlniho riistového faktoru (anti-VEGF)
nebo si ji neptali podstoupit. Pied zafazenim do studie bylo u vSech o¢i provedeno oSetfeni sitnice
mimo makulu standardnim laserem podle typu diabetické retinopatie (DR). Pfi vstupu do studie
bylo provedeno oSetfeni DME mikropulsnim laserem. Kontroly nasledovaly kazdé 3 mésice
v prvnim roce a kazdych 4 az 6 mésict v nasledujicich letech. Osetteni laserem bylo podle potieby
opakovano, lécba nebyla kombinovana s fokalnim laserem makuly ani anti-VEGF terapii.
Vysledky: V souboru sledovaném 1 rok byla centralni tloust’ka sitnice (CRT) na pocatku primérné
378,8 £ 133,0 um a po roce 333,9 £+ 126,8 um (rozdil -45,0 + 143,3 um), objem makuly (TMV)
byl na poc¢atku 9,834 + 1,630 mm? a po roce 9,522 + 1,473 mm? (rozdil -0,312 = 0,912 mm°) a
nejlépe korigovana zrakova ostrost (NKZO) byla na pocatku 67,0 £ 12,0 pismene ETDRS a po
roce 67,3 £ 12,9 pismene ETDRS (rozdil +0,3 £ 8,1 pismene ETDRS).

Ve tiletém souboru byla CRT na pocatku primérné 373,6 + 131,0 um a po 3 letech 311,6 £ 136.,4
pm (rozdil -61,6 = 188,8 pm), TMV byl na pocatku 9,826 = 1,436 mm? a po 3 letech 9,303 £ 1,279
mm? (rozdil -0,522 + 1,518 mm?) a NKZO byla na pocatku 67,9 + 11,7 pismene ETDRS a po 3
letech 66,3 + 13,1 pismene ETDRS (rozdil -1,6 + 10,1 pismene ETDRS).

V pétiletém souboru byla CRT na pocatku primérmné 345,9 + 122,6 um a po 5 letech 256,4 + 98,4
pm (rozdil -89,5 £ 153,6 um), TMV byl na pocatku 9,867 + 1,434 mm? a po 5 letech 8,631 + 0,721
mm? (rozdil -1,055 + 1,294 mm?) a NKZO byla na poc¢atku 70,0 £ 10,1 pismene ETDRS a po 5
letech 66,9 + 12,1 pismene ETDRS (rozdil -3,1 £ 10,9 pismene ETDRS).

Zavér: Lécba DME mikropulsnim laserem se z pohledu dlouhodobého sledovani jevi jako ucinna
metoda, jeji hlavni vyhodou je, Ze nedochazi k tvorbé jizev na sitnici, a proto ji lze dle potieby

opakovat ¢i kombinovat s jinou 1écbou.



Abstract:

Micropulse laser therapy of cystoid macular edema

Introduction: Diabetic retinopathy (DR) is a typical microvascular complication of diabetes
mellitus (DM). The most common manifestation of DR that reduces vision is diabetic macular
edema (DME). The objective of this study was to evaluate the efficacy of DME therapy using
subthreshold micropulse laser (SMPL) with a wavelength of 577 nm.

Cohort and methods: The cohort with a monitoring period of 1 year included the total number of
167 eyes of 111 patients with DME. The cohort with a monitoring period of 3 years included the
total number of 70 eyes of 47 patients. The cohort with a monitoring period of 5 years included the
total number of 52 eyes of 34 patients. None of the patients met the reimbursement criteria for
DME treatment with intravitreal administration of anti-VEGF or did not wish to undergo that
treatment. All the eyes underwent treatment of the retina outside the macula with a standard laser
pulse therapy. The treatment depended on the type of DR. On the day of being included in the
study, DME therapy using SMPL. Subsequent check-ups were followed every 3 months in the first
year of the treatment, and every 4 to 6 months in the following years. The laser treatment of the
retina was repeated during the check-ups as needed. The treatment was combined neither with focal
macular laser nor with anti-VEGF therapy.

Results: At the beginning of the monitoring period, the mean central retinal thickness (CRT) was
378.8 um, standard deviation (SD) 133.0 pm in the cohort with a monitoring period of 1 year. One
year later, the mean CRT was 333.9 um, SD 126.8 pm, mean CRT changed by - 45.0 um SD 143.3
um. At the beginning of the monitoring, total macular volume (TMV) was 9.834 mm?, SD 1.630
mm?. One year later, the mean TMV was 9.522 mm?, SD 1.473 mm?, mean TMV changed — 0.312
mm?, SD 0.912 mm?. At the beginning of the monitoring, the best corrected visual acuity (BCVA)
was 67.0, SD 12.0 ETDRS letters. One year after therapy, BCVA was 67.3, SD 12.9 letters, the
mean BCVA increased by 0.3, SD 8.1 letters.

At the beginning of the monitoring period, the mean CRT was 373.6 um, SD 131.0 pm in the
cohort with a monitoring period of 3 years. 3 years later, the mean CRT was 311.6 um, SD 136.4
um, mean CRT changed by - 61.6 pum SD 188.8 um. At the beginning of the monitoring, TMV
was 9.826 mm?, SD 1.436 mm?®. 3 years later, the mean TMV was 9.303 mm?, SD 1.279 mm?, mean
TMV changed — 0.522 mm?, SD 1.518 mm?®. At the beginning of the monitoring, the BCVA was



67.9, SD 11.7 ETDRS letters. 3 years later, BCVA was 66.3, SD 13.1 letters, the mean BCVA
decreased by 1.6, SD 10.1 letters.

At the beginning of the monitoring period, the mean CRT was 345.9 um, SD 122.6 pm in the
cohort with a monitoring period of 5 years. 5 years later, the mean CRT was 256.4 um, SD 98.4
um, mean CRT changed by — 89.5 um SD 153.6 um. At the beginning of the monitoring, TMV
was 9.867 mm?, SD 1.434 mm?. 5 years later, the mean TMV was 8.631 mm?, SD 0.721 mm?, mean
TMV changed — 1.055 mm?, SD 1.294 mm?®. At the beginning of the monitoring, the BCVA was
70.0, SD 10.1 ETDRS letters. 5 years later, BCVA was 66.9, SD 12.1 letters, the mean BCVA
decreased by 3.1, SD 10.9 letters.

Conclusions: Based on our long-term monitoring, the DME treatment with SMPL appears to be
an effective method. Its main advantage is that no scarring occurs on the retina, and therefore it can

be repeated as needed or it can be combined with other kinds of treatment.



Uvod

Diabetickd retinopatie (DR) a diabeticky makularni edém (DME) jsou zavazné komplikace
diabetes mellitus (DM). DME je nejcastéjsSim projevem DR, ktery zptisobuje pokles vizu. DME je
zéaroven nejcastéjsi pricinou poklesu centralni zrakové ostrosti v populaci do 50 let v rozvinutych

zemich. Jedna se tedy o zadvazny spolecensky a ekonomicky problém.

Epidemiologie:

Incidence a prevalence DM stéle celosvétové stoupa [1]. V Ceské republice (CR) z 804 987 (78 na
1 000 osob) pacientli v roce 2007 vystoupala prevalence DM az na 929 945 (88 na 1 000 osob)
v roce 2016, meziroéné piibyva primémé 14 tisic pacienti s DM [2]. Cést pacientdi je pouze
sledovéna, ale vétsina je 1é¢ena antidiabetiky (obr. 1). Vyskyt DME neni v CR statisticky sledovén,
ale je provadén aktivni screening DR a DME [3,4]. Prevalence DME a klinicky signifikantniho
makularniho edému (KSME) je zavisla na typu DM, délce jeho trvani, véku pacienta a etnické
skupin¢ [5]. Prevalence edému naristd nejen s délkou onemocnéni, ale i s vyssi hladinou
glykovaného hemoglobinu (HbAlc) a proteinurii [6]. KSME je popisovan u piiblizné u 6-10 %
pacientii s DM [7]. Za ptedpokladu 6-10 % prevalence KSME u pacienti s DM je mozZno
predpokladat, Ze pocet pacientd, ktefi béhem Zivota prodélaji KSME, bylo v CR v roce 2016 mezi
56 a 93 tisici obyvatel. V budoucnu se ocekava zrychleni a zefektivnéni diagnostiky DR za pouZiti
umg¢lé inteligence [8].

Vyvoj celkového poétu diabetikli a poctu 1é€enych
Trend of number of diabetics — overall and under treatment
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Obr. 1. Vyvoj celkového poétu diabetiki a poétu 1é¢enych v CR v letech 2010 az 2019 (zdroj:
Zdravotnicka ro¢enka Ceské republiky 2019 [9])



Patofyziologie a rizikové faktory:

Pricinou DME je abnormdlni permeabilita kapilar makuly. DME vznika nasledkem zhrouceni
hematookularni bariéry, je charakterizovan abnormdalnim ztlusténim sitnice na podkladé¢
akumulace tekutiny v jeji anatomicky predisponované centralni ¢asti. Tekutina se hromadi v sitnici
bud’ uvnitt bunék nebo extracelularné v zevni plexiformni a vnitini jadrové vrstvé [10].
Nejvyznamnéj$imi klinickymi rizikovymi faktory progrese onemocnéni DR jsou: délka
onemocnéni DM, arteridlni hypertenze, hyperglykémie, dyslipidémie, inzulinovéd rezistence,
télesny habitus (obezita a jeji typ) a variabilita zmén krevni pulsace. Riziko onemocnéni DR
zvySuje 1 fada dalSich vlivl, napt. profese nebo koufeni. Novéji se stdva predmétem studia vliv
systémové zanétlivé reakce ve spojeni s DR [11, 12, 13].

Hyperglykemie je nepochybné zdkladni metabolickou odchylkou, kterd hraje roli pfi vzniku
a progresi DR. Mechanizmiti, kterymi se uplatiiuje chronicka hyperglykemie, je n¢kolik. Kromé
pfimého glukotoxického efektu na bunécné struktury se uplatiuji produkty nahradnich
metabolickych cest metabolismu glukdzy. Jedna se o neenzymatickou glykaci a tvorbu pokrocilych
produktt glykace, tvorbu hexosaminu, akcentaci polyolové cesty a zvySeni osmoticky aktivniho
sorbitolu, aktivaci proteinkinazy C a kone¢n¢ indukci oxida¢niho stresu a subklinického zanétu.
[14]. Dalsimi rizikovymi faktory DME jsou mikroalbuminurie a proteinurie. Také téhotenstvi,
zvlasté neplanované, mize zpisobit progresi DME a proliferativni DR, a to s moznou regresi po
porodu u nékterych pacientek a/nebo pretrvavanim DME [15]. Za o¢ni rizikovy faktor vzniku DME
je povazovana operace katarakty. DME se po operaci katarakty u pacientli s DM objevuje az v 81
% a v 25 % pfetrvava po dobu 12 mésicli, DME vyvolany operaci katarakty nezavisi na stupni
rozvoje DR [16].

Naopak protektivni u€inek je pfisuzovan chorioretindlnim jizvam, amblyopii a pravdépodobné
1 vysoké myopii. Ochrannym mechanismem je ziejmé& ztrata gangliovych bunék a tim snizena
metabolickd aktivita sitnice, stejn¢ jako hemomodula¢ni zmény pti chorioretinalnim pnuti cév, coz

je jeden z principt laserové 1écby DR [17].
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Klasifikace DME:

Fokalni DME je charakterizovan diskrétnim prosakovanim z mikroaneurysmat a kapilar. Oblasti
fokalniho prosaknuti jsou ¢asto ohrani¢eny prstencem tvrdych exsudatu.

Difuzni DME je zplsoben extenzivnim posSkozenim kapilar, piitomnosti mikroaneurysmat
a patologicky zménénych arteriol a vice rozsifenym ztluSténim makuly v disledku generalizované
propustnosti dilatovaného kapilarniho feciste.

Cystoidni DME doprovazi pravidelné difuzni edém a je charakterizovan prosakovanim do
preformovanych prostor hlubsich vrstev sitnice, predev§im nervovych.

Ischemicky DME je charakterizovan ubytkem az zanikem perifoveolarni kapilarni sité
s vyznamnym rozsifenim foveolarni avaskularni zony.

SmiSeny DME: v klinické praxi jsou pozorovany $iroké §kaly smiSenych forem DME [15, 16].
Klinicky signifikantni DME je definovan jako DME, ktery bezprostfedné¢ ohrozuje foveu

a centralni zrakovou ostrost [18].

Lééba DME:

Moznosti lokalni oftalmologické 1écby DME jsou laserova FK [19, 20, 21], intravitredlni aplikace
blokatortt vaskularniho rustového faktoru (anti-VEGF) nebo kortikosteroidd, dale potom
chirurgicka 1é¢ba - provedeni pars plana vitrektomie (PPV) [22, 23]. Anti-VEGF terapie je v Ceské
republice limitovana podminkami thrady zdravotnimi pojistovnami (HbAlc maximalné 70
mmol/mol a trvani DME maximalné 2 roky, vySka edému minimalné¢ 300 pm) a proto neni
dostupnad vSem pacientim. Optimalni 1é¢ebné schéma DME musi byt modifikovano podle
celkového stavu pacienta, oftalmologického nalezu, dale jeho motivace a compliance [24, 25].

Laserova lé€ba DME je provadéna pouzitim klasické FK, ktera tvofi jizvy na sitnici (obr. 2). Podle
typu DME je provadéna miizkova nebo fokalni FK [15]. Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study (ETDRS) ukazala u pacienti po fokalni FK pro DME 50 % redukci nebezpeci vzniku stfedné
zavazného poklesu vizu, zlepSeni o vice nez 15 pismen vSak lze ocekéavat zhruba u 3 % pacientl
po 3 letech sledovani [18, 19]. Dalsi moZnosti je pouziti podprahové mikropulsni FK makuly

(PMFK), ktera netvofi jizvy sitnice.
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Obrazek 2. Kontinualni pouziti klasické FK a zndzornéni termického t¢inku na sitnici [26]

Princip mikropulsni laserové 1écby DME:

Puls laseru neni kontinuélni, ale je rozdélen do 100 mikropulst, pricemz délka ,,on* a ,,off* rezimu
je volitelna. Pii volbé ,,5 % duty cycle® bude celkova délka expozice 10ms z celkové délky pulsu

200 ms. Tim nedochazi k termickému poSkozeni sitnice a netvoii se klinicky detekovatelna jizva

(obr. 3).
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Obrazek 3. Znazornéni PMFK a jeji minimalni termické zatéZe sitnice [26]

Jizva neni viditelnd biomikroskopicky, autofluorescenci, fluorescencni angiografii ani optickou
koheren¢ni tomografii (OCT). Princip tzv. pravé subtreshold fotokoagulace znamena, Ze jizva neni
detekovatelna zadnou metodou v dob¢ 1écby ani v budoucnu [27]. V laboratornich zkouskéach na
mysich bylo prokadzano, Ze pfi pouziti 5 % duty cyklu laseru 810 nebo 532 nm bylo obtizné
histologicky rozeznat jakakoli naruSeni sitnice nebo poSkozeni retinalniho pigmentového epitelu

(RPE) v oblasti stopy laseru [28]. PMFK je mozno podle potieby opakovat. Uginnost terapie je
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sledovéana vyvojem centralni tloustky sitnice (CRT), celkového objemu makuly (TMV) a vyvojem
nejlépe korigované zrakové ostrosti do dalky (NKZO). Na OCT je patrné snizeni CRT a ustup cyst
efektem PMFK skrze zvySeni aktivity metabolismu gliovych bun¢k retiny [29, 30]. PMFK makuly
muze také snizovat edém sitnice ptisobenim upregulace aquaporinu 3 (AQP3) v chorioidey. Pii
laboratornich zkouskach byl ve skupiné 1éené PMFK zjistén Sestindsobny nartist AQP3 oproti

nelécené skupiné. AQP3 muize zlepSovat edém sitnice drendzi subretinalni tekutiny [31].

13



CILE DISERTACNIi PRACE

Cilem prace je zhodnoceni ucinnosti terapie DME podprahovou mikropulsni fotokoagulaci
(PMFK) laserem o vinové délce 577 nm v kratkodobém sledovéani jednoho roku a dlouhodobém

sledovani tii a péti let.

Zakladni otazka:

Je mozno pomoci podprahové mikropulsni fotokoagulace dosahnout a dlouhodobé udrzet snizeni
diabetického makularniho edému a zlepSeni nebo alespoii udrzeni vstupni nejlépe korigované
zrakové ostrosti?

Dalsi otazky:

1. Uginkuje 1é¢ba pomoci PMFK pro DME s CRT pod 300 pm? (CRT minimélné 300 um je

hranici pro uhradu anti-VEGF terapie DME zdravotnimi pojistovnami)

2. Uginkuje 1é¢ba pomoci PMFK pro DME s CRT 400 pm a vice? (Ptivodni doporugeni
firmy IRIDEX bylo, pouzivat PMFK pouze pro DME s CRT niZsi nez 400 pm)

3. Korelovaly zmény CRT, TVM a NKZO se vstupni hladinou HbA1c?

14



METODY A SOUBOR

Do souboru byli zatazeni pacienti, 1é¢eni na o&ni klinice Masarykovy nemocnice v Usti nad Labem,
Krajské zdravotni a.s. pro DME edém podprahovym mikropulsnim laserem (MPFK). Postupné byli
zafazovani pacienti, jejichz vstupni kontrola probéhla od tinora 2012 do dubna 2017.

Vsichni pacienti podepsali informovany souhlas slécbou DR a DME laserem. Jednad se
o standardné pouzivanou metodu 1écby [28, 32, 33], proto nebyl nutny souhlas etické komise.
Vstupnim kritériem studie byla DR komplikovana cystoidnim DME, detekovanym na OCT
u pacientti s DM typu 1, typu 2 a typu LADA. Stav makuly byl zjistovan méfenim vysky sitnice
ve fovey neboli centralni tloustky sitnice (CRT) a dale méfenim objemu makuly (TMV). Vyska
CRT nebyla limitovana. Rozhodujicim kritériem zatfazeni do souboru byla pfitomnost
neischemického cystoidniho edému v makule s nebo bez ovlivnéni fovey (tzn. véetné pacientli
s CRT niz$im nez 250 um a vizem 85 pismen ETDRS). Do souboru byli zafazeni i pacienti, ktefi
méli fokélni edém makuly, nezasahujici foveu, zde byl hlavnim ukazatelem stavu makuly TMV ve
ctverci 6krat 6 mm s centrem ve fovey. Vstupnim pozadavkem pro NKZO bylo, aby pacient cetl
alespoit 1 pismeno ETDRS na 4 metry (4/40). Vstupni NKZO nebyla limitovdna smérem
k dobrému vizu (byli zatazeni i pacienti s NKZO 4/4 = 85 pismen ETDRS). Doba trvani DME byla
uvedena podle slovniho popisu v dokumentaci a pro vstup do studie nebyla limitovana.

Do souboru nebyli zatazeni pacienti, kteti spliiovali indikac¢ni kritéria pro tthradu 1é¢by DME anti-
VEGEF preparaty [34] a s 1écbou anti-VEGF preparaty souhlasili a podstoupili ji. Dale kritérii pro
nezafazeni do studie byl ndlez komplikujiciho onemocnéni v makule (vékem podminéna makularni
degenerace, epiretindlni membréana, vitreomakuldrni trakéni syndrom, makuldrni dira, trakce
sitnice v blizkosti makuly) a jind onemocnéni oka, kterd méla vliv na centralni zrakovou ostrost,
jako je tézka neuropatie optického nervu (glaukomova, po probéhlé predni ischemické neuropatii
nebo centralni) nebo stav po cévni okluzi na sitnici (vendzni nebo arterialni), stav po provedené
pars plana vitrektomii (PPV), opacifikace o€nich struktur znemozZiiujici FK makuly (zakaly
rohovky, hutnd asteroidni hyal6za, krvaceni do sklivce), doba od ukonceni anti-VEGF (o¢ni nebo
celkové) 1éEby mensi nez 6 mésicii, doba od operace katarakty mensi nez 6 meésicti. Pacienti byli
ze sledovani ve studii vyfazeni, pokud doslo ke zhorSeni nalezu, ktery vyzadoval operaci katarakty,

PPV nebo Nd-YAG laserovou zadni kapsulotomii.
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Sledovaci doba byla u vSech pacientd minimalné 1 rok, nékteii pacienti pokracovali v 1écbé
v dalsich letech, proto byly vytvofeny soubory pacientl sledovanych 3 roky a 5 let. Kontroly byly
provadény v prvnim roce kazdé 3 mésice u vSech pacientii. V prvnim sledovacim roce byla tedy
hodnocena pocatecni kontrola, a dale kontrola ve 3., 6., 9. a 12. mésici (celkem 5 kontrol). V dalSich
letech byli pacienti sledovani po 6 mésicich. U pacienti sledovanych 3 roky bylo hodnoceno
celkem 9 kontrol, u pacientti sledovanych 5 let bylo hodnoceno 13 kontrol.

Lécba DR laserem mimo makulu byla provedena dle nalezu na sitnici standardnim pulsem laseru
pristroje VISULAS Trion Carl Zeiss® pied zacatkem mikropulsni terapie makuly a podle potieby
byla béhem sledovani doplnovana.

Fluorescen¢ni angiografie (FA) byla pied zahédjenim terapie provedena na nasem pracovisti nebo
na pracovisti, odkud byl pacient doporucen, vysledek FA byl k nam odeslan pro ¢teni.

Pfi tivodnim vySetieni byla vySettena NKZO (byla méfena standardizovanou metodou pomoci
ETDRS optotypl ze 4 metrl) a nitroo¢ni tlak (NOT). Déle byla odebrana anamnéza pacienta
s cilenymi dotazy na néktera onemocnéni (arteridlni hypertenzi, dyslipidémii, stav po infarktu
myokardu (IM) a cévni mozkové piihodé¢ (CMP)). Byly sledovany dalsi komplikace DM:
diabetick4 polyneuropatie, popiipadé probéhld amputace ¢asti dolnich koncetin pro diabetickou
polyneuropatii, diabetickd nefropatie a eventudlni dialyza. Hodnota HbAlc byla zapséna
z pacientovy dokumentace od diabetologa. Bylo provedeno uvodni oSetieni makuly podprahovou
fotokoagulaci mikropulsnim laserem (MPFK) Zlutym diodovym laserem o vinové délce 577 nm
znacky 1Q 577™ [RIDEX®. Pro oba typy laseru pouZivame Goldmannovu trojbokou ¢oc¢ku (€ocka
ma zvétSeni 0,93x).

Pti kazdé nasledujici kontrole byl pacient dotdzan na zmény celkového stavu od minulé kontroly,
byla vySetfena NKZO, NOT, biomikroskopie pfedniho a zadniho segmentu oka v arteficidlni
mydridze a provedeno vysetfeni OCT. MPFK byla provadéna vzdy podle aktudlniho stavu makuly,
a proto pfi zlepSeni nalezu DME nebyla provadéna pii kazdé kontrole. Podle potfeby byla pti
naslednych kontrolach dopliiovana FK klasickym modem laseru mimo makulu. Hodnota HbAlc
byla vzdy zjistovana po pil roce.

Vysetteni OCT bylo provadéno od tnora 2012 do unora 2014 na pfistroji Stratus® firmy Zeiss. Od
bfezna 2014 potom na pfistroji Spectralis® Tracking Laser Tomography firmy Heidelberg
Engineering. Jednotlivi pacienti byli vzdy vySetfovani na stejném pfistroji. Pacienti, kteti béhem

prvniho roku 1éCby byli vySetfovani postupné na obou pfistrojich, nebyli do souboru zatazeni. Dale
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u pacientl, u kterych po prvnim roce méfeni na pfistroji Stratus® bylo pokracovano v méfeni na
pristroji Spectralis®, byla zafazena jen data z prvniho roku.

Pouziti obou pfistrojii v souboru je opodstatnéno skutecnosti, ze pti hodnoceni vysledki je dilezity
rozdil CRT a TMV vzdy ve sledovaném ¢asovém obdobi.

U vsech pacientt byla provedena MPFK makuly zlutym diodovym laserem o vinové délce 577 nm
znacky 1Q 577™ IRIDEX. Byl pouzit mikropulsni 5 % ,,duty cycle* mod laserového paprsku. To
znamena, ze pii celkové expozici 200 ms byla u¢innéd davka laseru rozdélena do 100 mikropulst,
jejichz souhrnna délka je 5 % tedy 10 ms. Kazdy mikropuls trval 2,0 ms, z tohoto ¢asu byl laser
zapnut 0,1 ms a 1,9 ms vypnut.

MPFK byla béhem sledovani ménéna podle literatury a doporuceni firmy IRIDEX.

Od zacatku sledovani bylo dozovani energie laseru provadéno v oblasti nazalné od papily
kontinudlnim modem laseru, byla pouZita stopa o priméru 100 um, ¢as 100 ms a energie nejprve
50 mW. Postupné byla energie zvySovana az do Urovné, kdy na sitnici zistala viditelna stopa.
Potom byl nastaven mikropulsni méd 5 % ,,duty cycle®, expozice 200 ms a energie 2 az 3krat veétsi
nez energie namétena pii dozovani. Stopy byly kladeny vedle sebe jako pismena ETDRS, tzn.
mezera mezi stopami stejné velkd jako laserova stopa. Stopy nejsou na sitnici viditelné, orientace
je mozna jen podle paméti [35].

Od dubna 2014 byly na zakladé novych doporuceni kladeny stopy laseru tésn¢ vedle sebe a velikost
stopy byla zvétSena na 200 pm [36] Od ledna 2016 je pouZivana nova metoda dozovani energie,
dle doporuceni z Oxfordské o¢ni kliniky [37]. Laser je stile v mikropulsnim modu 5 % ,,duty
cycle®, expozice 200 ms. Ke zjiSténi prahové energie dané pro kazdého pacienta je pouzivan
jednotlivy bod laseru 200 um. Laserovy bod je cilen do oblasti zdraveé, normalni sitnice mimo
edém, ale blizko edému. Zaciname nizkou energii a postupné je energie zvySovana az do vyse, kdy
je viditelna laserova stopa. U populace kavkazského typu, ktera pfevazuje v naSem kraji, vidime
laserovou stopu pii pouZiti energie mezi 900 a 1400 mW, oproti nélezu z Oxfordské kliniky, kde
uvadéji 1000 az 1400 mW, ale zde uzivaji velikost stopy 160 um. Prahova dévka je urcena zvIast
pro kazdé oko. Potom je tato individualni prahova davka redukovana o 50 % a pouzita
k mikropulsni 1écbé. U pacientll v nasem kraji se 1é¢ebnd davka mikropulsniho laseru pohybuje
mezi 450 a 700 mW. MPFK je provadéna pomoci ,,pattern® modu laseru, tedy Sablony. Nejcastéji

je pouzivéana Sablona 3krat 3 stopy. Stopy jsou vzdy kladeny tésn¢ vedle sebe.
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V pribéhu sledovani byla pfi dalSich kontroldch prahovd davka znovu pfeméfovana
a modifikovana (svou roli hraje vyska DME a opacifikace medii). Pouzita energie byla ménéna
i v prubéhu jednoho oSetfeni, energie byla zvySovana v oblastech vyssiho edému, a naopak
snizovana v okrajovych castech edému, kde byla tloustka sitnice mensSi. MenS$i energie byla
pouzivana také v okoli fovey. Z toho diivodu neni provedeno hodnoceni kazdé metody dozovani
energie zvlast, nema vypovidajici hodnotu. Doporu¢eni ménit neustale energii laseru béhem
mikropulsniho oSetfeni vzesSlo z diskuse béhem kongresu Evropské vitreoretindlni spolecnosti
v Drazd’anech v roce 2012. Pfimo oblasti fovey se pii MPFK vyhybame.

Vysledky jsou uvedeny zvlast pro soubor o¢i sledovanych jeden rok, 3 roky a 5 let. Soubor o¢i
sledovanych 1 rok byl nasledné podrobnéji hodnocen a délen podle vstupni CRT. Byly vytvofeny
podsoubory CRT mensi nez 300 pm a rovno nebo vyssi nez 300 um byly, protoze CRT pod 300
pum je jednim z vylu€ujicich kritérii thrady anti-VEGF terapie DME pojistovnou. Dale byly
vytvofeny podsoubory CRT mensi nezZ 400 pm a rovno nebo vyssi nez 400 um, protoze piivodni
doporuceni firmy IRIDEX bylo pouzivat mikropulsni laser pro DME s CRT pod 400 um, nebot’
pti vyssich CRT je neucinny.

Posledni rozdé€leni bylo podle vysky vstupni HbAlc, bylo sledovéano, zda vstupni hodnota HbAlc
ma vliv na zménu CRT, TMV a NKZO.

Statisticka analyza: Data jsou prezentovana jako pruméry, smérodatné odchylky (SD), mediany
(m) a minima (min.) s maximy (max.). Vyvoj v ¢ase byl uveden ve spojnicovych a krabicovych
grafech. Vypocty byly provedeny statistickym softwarem NCSS 2021 Statistical Software (2021).
NCSS, LLC. Kaysville, Utah, USA, ncss.com/software/ncss. Hladina statistické vyznamnosti byla
zvolena a=0,05.

U analyz delSich nez jeden rok bylo pouZito dvoukrokové hodnoceni. V prvnim kroku se testovala
hypotéza shody vuci alternative, ze alesponn dva ¢asové okamziky se od sebe lisi. Byla pouzita
neparametrickd Friedmanova analyza rozptylu. Ve druhém kroku byl neparametrickym
Wilcoxonovym znaménkovym testem testovan rozdil sledovanych parametrd (CRT, TMV
a NKZO) oproti pocatku nebo rozdil v po sobé jdoucich letech u analyz delSich nez jeden rok.
Testovana byla hypotéza shody vici alternativé neshody (oboustrannd alternativa). Dale hypotéza,

ze rozdil hodnot CRT a TMV na pocatku a po 12 meésicich nebo v po sobé jdoucich letech
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(jednostranna alternativa) je vétsi (snizeni) nez nula nebo pro NKZO je rozdil nizsi (zvySeni) nez
nula.

Dale byly provadény testy porovnani vzdy dvou podsouborti rozdélenych podle vstupni CRT (300
um a 400 um). Testovala se hypotéza shody rozdilu hodnot mezi skupinami vici alternative
neshody. Byl pouzit neparametricky Mann-Whitney test.

Pro hodnoceni podle vstupni HbAlc byla provedena korelacni analyza souvislosti mezi vstupni
HbAlc a rozdilem mezi vstupni a CRT a CRT po roce (dale i TMV a NKZO). Jako mira linearni
souvislosti byl pouzit neparametricky Spearmantv koeficient poradové korelace.

Pro dlouhodobé¢ pétileté sledovani byly provedeny dalsi korelacni analyzy: korelace mezi poctem
opakovani MPFK za 5 let a vychozi hodnotou HbA1c nebo vychozi hodnotou CRT. Déle analyza
korelace mezi vychozi hodnotou HbAlc a zménou CRT po 5 letech a korelace zmény CRT se

zménou HbAlc v jednotlivych letech.

SOUBOR

Do souboru bylo zatazeno celkem 167 o¢i 111 pacientd (57 muza a 54 Zen). VSichni pacienti byli
sledovani minimalné¢ jeden rok. Tti roky bylo sledovano 70 o¢i 47 pacientll (25 muza a 22 zen)

a pét let bylo sledovéano 52 o¢i 34 pacientti (19 muzi a 15 zen).

Soubor pacientii sledovanych 1 rok:

Jeden rok bylo sledovano 167 o¢i 111 pacientt (57 muza a 54 zen). Primérny vék pacientd byl
63,6 = 9,9 roku, m = 64 (min. 24 a max. 87 let). Primérnd doba trvani DM byla v dob¢ zatazeni
do souboru 17,0 + 8,6 roku, m = 18 (min. 0,5 roku a max. 45 let), 12 pacientti m¢lo DM 1.typu, 96
pacientll DM 2.typu a 3 pacienti DM typu LADA. DM byl lé¢en u 20 pacientl pomoci peroralnich
antidiabetik (PAD), u 49 pacientll inzulinem a u 42 pacienti kombinaci PAD a inzulinu.
Kompenzace DM byla sledovana pomoci hladiny glykovaného hemoglobinu (HbA1c). Primérna
hladina HbA1c byla na poc¢atku 68,4 + 15,1 mmol/mol, m = 68 (min. 32 a max. 121) mmol/mol.
Po 6 mésicich 69,5 + 16,3 mmol/mol, m = 69 (min. 31 a max. 110) mmol/mol, po roce 71,2 + 16,3
mmol/mol, m =70 (min. 34 a max. 123) mmol/mol (graf 1).

U vsech pacientti byl sledovan celkovy stav a vyskyt dalSich chorob. Arterialni hypertenze byla
lécena celkem u 94 pacientl (85 %), dyslipidémie byla u 56 pacientii (50 %) lécend statiny. 16
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pacientil (14 %) mélo v anamnéze infarkt myokardu (IM) a 7 (6 %) cévni mozkovou piihodu
(CMP). Dalsimi komplikacemi DM jsou diabetickd nefropatie a polyneuropatie. Celkem 33
pacientii trpélo polyneuropatii (30 %), z toho 4 pacienti (4 %) pro nehojici se defekty dolnich
koncetin prodélali amputaci ¢asti dolnich koncetin. Diabetickou nefropatii trpélo 12 pacientt (11
%), z toho 3 pacienti (3 %) byli pro tuto komplikaci dialyzovani.

U 23 oc¢i (14 %) byla zjisténa pii vstupnim vySetieni pocinajici katarakta, zkaleni cocky
neprogredovalo, a tedy béhem sledovaci doby nevyzadovalo operaci. 43 o¢i (26 %) bylo po operaci
katarakty a byla v nich pfitomna zadnékomorova nitroocni Cocka. Primérna doba od operace
katarakty byla 2,3 + 1,6 roku, m = 2 roky (min. 6 mésicii a max. 6 let).

Diabetickéd retinopatie (DR) byla zjiSténa neproliferativni u 154 oc¢i: ztoho v 5 ocich (3 %)
pocinajici, ve 44 ocich (26 %) stfedné pokrocila a ve 105 ocich (63 %) pokrocila neproliferativni
DR. Ve 13 ocich byla zjisténa proliferativni DR: ve 12 o€ich po¢inajici (7 %), v 1 oku (1 %) potom
pokrocild forma. DME byl u 108 o¢i (65 %) popisovan fokélni a u 59 oci (35 %) kombinovany.
Primérné doba trvani DME byla 1,5 = 1,9 roku m = 1 (min. 0 a max. 10 let) (tabulka 1).

Soubor pacienti sledovanych 3 roky:

Tti roky bylo sledovano 70 o¢i 47 pacientti (25 muzii a 22 Zen). Primérny vek pacientl byl 62,0 £
10,3 roku, m = 62 (min. 28 a max. 81 let). Primérna doba trvani DM byla v dob¢ zatazeni do
souboru 15,6 £ 8,6 roku, m = 16 (min. 0,5 roku a max. 34 let), 4 pacienti méli DM 1.typu, 43
pacienti DM 2.typu. DM byl 1é€en u 11 pacientii pomoci PAD, u 21 pacientii inzulinem a u 15
pacientlli kombinaci PAD a inzulinu. Primérnd hladina HbAlc byla na pocatku 68,5 + 16,5
mmol/mol, m = 68 (min. 32 a max. 121) mmol/mol. Po 6 mésicich 70,1 + 15,3 mmol/mol, m = 70
(min. 31 a max. 105) mmol/mol, po roce 72,2 + 17,8 mmol/mol, m = 71 (min. 34 a max. 123)
mmol/mol, po 1,5 roku 71,3 + 17,1 mmol/mol, m = 67 (min. 35 a max. 124) mmol/mol, po 2 letech
71,6 = 18,2 mmol/mol, m = 70 (min. 37 a max. 121) mmol/mol, po 2,5 roku 68,2 + 18,8 mmol/mol,
m = 64 (min. 36 a max. 115) mmol/mol, po 3 letech 68,6 + 17,8 mmol/mol, m = 65 (min. 41 a max.
126) mmol/mol (graf 1).

Arterialni hypertenze byla 1é€ena celkem u 39 pacientti (83 %), dyslipidémie byla u 25 pacienti
(53 %) 1écena statiny. Celkem 9 pacientd (19 %) mélo v anamnéze IM a 3 (6 %) CMP. Celkem 7
pacientl trpélo polyneuropatii (15 %), z toho 3 pacienti (6 %) pro nehojici se defekty dolnich
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koncetin prodé€lali amputaci ¢asti dolnich koncetin. Diabetickou nefropatii trpéli 3 pacienti (6 %),
z toho 2 pacienti (4 %) byli dialyzovani.

U 4 oci (6 %) byla zjisténa pii vstupnim vySetfeni pocinajici katarakta, zkaleni cocky
neprogredovalo, a tedy béhem sledovaci doby nevyzadovalo operaci. 12 o¢i (17 %) bylo po operaci
katarakty a byla v nich pfitomna zadnékomorova nitroocni Cocka. Primérna doba od operace
katarakty byla 2,0 + 1,2 roku m = 1,5 roky (min. 6 m¢esici a max. 4 roky).

DR byla zjisténa neproliferativni u 65 oci: z toho ve 2 ocich (3 %) poc€inajici, v 15 ocich (21 %)
sttedné pokrocila a ve 48 ocich (69 %) pokrocila neproliferativni DR. V 5 ocich (7 %) byla zjisténa
pocinajici proliferativni DR. DME byl u 40 oc¢i (65 %) popisovan fokélni a u 30 oc¢i (35 %)
kombinovany. Primérnd doba trvani DME byla 1,3 + 1,5 roku m = 0,85 (min. 0 a max. 8 let)
(tabulka 1).

Soubor pacientii sledovanych 5 let:

Pét let bylo sledovano 52 oci 34 pacientii (19 muzii a 15 zen). Primérny vék pacientd byl 61,3 +
10,9 roku, m = 61,5 (min. 28 a max. 80 let). Primérné doba trvani DM byla v dob& zatazeni do
souboru 14,8 + 8,7 roku, m = 15 (min. 0,5 roku a max. 34 let), 4 pacienti méli DM 1.typu, 30
pacientii DM 2.typu. DM byl 1é¢en u 10 pacientl pomoci PAD, u 17 pacientll inzulinem a u 7
pacientl kombinaci PAD a inzulinu. Primérnd hladina HbAlc byla na pocatku 66,1 + 14,4
mmol/mol, m = 67,5 (min. 32 a max. 99) mmol/mol. Po 6 mésicich 67,0 + 13,5 mmol/mol, m = 68
(min. 31 a max. 98) mmol/mol, po roce 69,6 £ 14,5 mmol/mol, m = 67,5 (min. 34 a max. 102)
mmol/mol, po 1,5 roku 71,1 = 17,7 mmol/mol, m = 67,5 (min. 35 a max. 124) mmol/mol, po 2
letech 72,2 £ 18,2 mmol/mol, m = 71 (min. 37 a max. 121) mmol/mol, po 2,5 roku 67,8 = 17,6
mmol/mol, m = 67,5 (min. 36 a max. 113) mmol/mol, po 3 letech 67,5 + 15,3 mmol/mol, m = 65
(min. 41 a max. 103) mmol/mol, po 3,5 roku 69,2 + 17,2 mmol/mol, m = 68 (min. 42 a max. 132)
mmol/mol, po 4 letech 68,9 + 16,5 mmol/mol, m = 66 (min. 40 a max. 105) mmol/mol, po 4,5 roku
68,0 = 16,1 mmol/mol, m = 68 (min. 40 a max. 106) mmol/mol, po 5 letech 66,2 + 15,2 mmol/mol
m = 67 (min. 38 a max. 99) mmol/mol (graf 1).

Arterialni hypertenze byla 1é¢ena celkem u 26 pacientii (76 %), dyslipidémie byla u 18 pacientl
(53 %) 1écena statiny. Celkem 7 pacientil (21 %) mélo v anamnéze IM a 2 (6 %) CMP. Celkem 3
pacienti trpeli polyneuropatii (9 %), z toho 2 pacienti (6 %) pro nehojici se defekty dolnich koncetin
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prodélali amputaci Casti dolnich koncetin. Diabetickou nefropatii trpéli 2 pacienti (6 %), z toho 1
pacient (3 %) byl dialyzovan.

U 4 (8 %) oc¢i byla zjisténa pifi vstupnim vySetfeni pocinajici katarakta, zkaleni cocky
neprogredovalo, a tedy béhem sledovaci doby nevyZzadovalo operaci. 8 o¢i (15 %) bylo po operaci
katarakty a byla v nich pfitomna zadnékomorova nitroocni Cocka. Primérna doba od operace
katarakty byla 2,4 £+ 1,3 roku, m = 3 roky (min. 6 mésicti a max. 4 roky).

DR byla zjisténa neproliferativni u 48 o¢i: z toho ve 2 ocich (4 %) lehkd, v 11 o€ich (21 %) stiedné
pokrocild a ve 35 ocich (67 %) pokrocila neproliferativni DR. Ve 4 ocich (8 %), byla zjiSténa
pocinajici proliferativni DR. DME byl u 35 oc¢i (67 %) popisovan fokélni a u 17 o¢i (33 %)
kombinovany. Primérna doba trvani DME byla 1,1 £ 1,4 roku m = 0,5 (min. 0 a max. 8 let)

(tabulka 1).

HbA1lc v pribéhu sledovani (mmol/mol)

==@==Soubor 1 rok Soubor 3 roky Soubor 5 let

75,0
73,0
71,0
69,0 /
67,0
65,0
63,0
61,0
59,0
57,0

55,0
Pocatek 0,5roku 1rok 1,5roku 2roky 2,5roku 3roky 3,5roku 4roky 4,5roku 5let

Graf 1. Kolisani primérmné hodnoty HbA 1c v pribéhu sledovani v souborech sledovanych 1 rok,

3 roky a 5 let.
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Charakteristika souboru

Soubor 1 rok

Soubor 3 roky

Soubor 5 let

Pocet oci
Pocet pacientil

muzi / Zzeny

167
111
57/54

70
47
25/22

52
34
19/15

Vek (pramér, +, median roky)

63,699 m=064

62,0+ 10,3 m=62

61,3+10,9 m=61,5

Typ DM (pocet)

DM 1. typu 12 4 4
DM 2. typu 96 43 30
DM tyl LADA 3 0 0
Trvani DM (pramér, +, median roky) 17,0+ 8,6 m=18 15,6 8,6 m=16 14,8 +8,7 m=15
Terapie DM (pocet)

PAD 20 11 10
Inzulin 49 21 17
PAD + inzulin 42 15 7
Celkové choroby (pocet, %)

Arteridlni hypertense 94 (85 %) 39 (83 %) 26 (76 %)
Dyslipidémie 56 (50 %) 25 (53 %) 18 (53 %)
Stav po IM 16 (14 %) 9 (19 %) 7 (21 %)
Stav po CMP 7 (6 %) 3 (6 %) 2 (6 %)

Komplikace DM (pocet, %)

Polyneuropatie / z toho amputace

Nefropatie / z toho dialyza

33 (30 %) / 4 (4 %)
12 (11 %) /3 3 %)

7(15%) /3 (6 %)
3(6%) /2 (4%)

3(9%) /2 (6%)
2(6%)/1(3 %)

Pocinajici katarakta (pocet oéi, %) 23 (14 %) 4 (6 %) 4 (8 %)
Artefakie (pocet oci, %) 43 (26 %) 12 (17 %) 8 (15 %)
Trvani artefakie (prumér, &, median, 23416 m=2 20412 m=15 24413 m=3
roky)

Retinopatie typ (pocet o¢i, %)

Neproliferativni pocinajici 503 %) 2 (33 %) 2 (4 %)
Neproliferativni sttedné pokrocila 44 (26 %) 15 (21 %) 11 (21 %)
Neproliferativni, pokrocila 105 (63 %) 48 (69 %) 35 (67 %)
Proliferativni pocinajici 12 (7 %) 5(7 %) 4 (8 %)
Proliferativni pokrocila 1(1 %) 0 0

DME typ (pocet oci, %)

Fokalni 108 (65 %) 40 (65 %) 35 (67 %)
Kombinovany (fokalni + diftzni) 59 (35 %) 30 (35 %) 17 (33 %)
Trvani DME (primér, £, medidn, 1,5+1,9 m=1 | 13+1,5 m=085| 1,0+14 m=0,5

roky)

Tabulka 1. Vstupni charakteristiky soubort o¢i hodnocenych po 1 roce, 3 letech a 5 letech.
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VYSLEDKY

Vysledky celého souboru v prvnim roce

Vstupni primérna centralni tloust’ka sitnice (CRT) byla v souboru 167 o¢i 111 pacientti 378,8 um.

Po 3 mésicich se CRT snizila na 367,6 um, rozdil od poc¢atku byl -11,3 pm. Po 6 mésicich byla
CRT 352,0 um, rozdil od pocatku byl -26,8 pm. Po 9 mésicich byla CRT 355,7 um, snizeni bylo -

23,2 um. Po roce byla CRT 333,9 um, doslo tedy ke snizeni CRT primérné o -45 um (tabulka 2,

graf 2 a 3)

Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl - 45,0 = 143,3 um, m =-25 pm (min. - 560
a max. 386 um). U 104 (62 %) oc¢i doslo po roce ke snizeni CRT, u 2 o¢i (1 %) zistala CRT stejna
au 61 oci (37 %) doslo ke zvySeni CRT (graf 4).

Pocatek 378,8 133,0 168 782 335

3. mésic 367,6 134,1 70 832 327 -11,3
6. mésic 352,0 124,8 120 860 325 -26,8
9. mésic 355,7 137,6 123 840 319 -23.2
12. mésic 333,9 126,8 115 852 298 -45,0

Tabulka 2. Hodnoty CRT v jednom roce v um
CRT v prtibéhu 1 roku (um)

390,0

380,0

370,0

360,0

350,0

340,0

330,0

320,0

310,0

Pocétek 3. mésic 6. mésic 9. mésic 12. mésic

Graf 2. Primérné hodnoty CRT béhem 1 roku v um
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Graf 3. Krabicovy graf CRT na poc¢atku a po roce v um
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Graf 4. Rozdil CRT po roce oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v pm

Vstupni primérny TMV byl 9,834 mm?, po 3 mésicich byl TMV 9,774 mm?, doslo ke sniZeni
0 -0,060 mm?3. Po 6 mésicich byl primérny TMV 9,671 mm?, zména od pocatku byla -0,163 mm?®.
Po 9 mésicich byl primérmy TMV 9,646 mm?, snizeni bylo o -0,188 mm? a po roce se snizil na
9,522 mm?. Primérné snizeni TMV po roce bylo o 0,312 mm? (tabulka 3, graf 5 a 6).

Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,312 + 0,912 mm?, m = -0,23 mm? (min. -4,63
a max. 3,23 mm?). U 113 oci (68 %) doslo po roce ke snizeni TMV, u 3 o¢i (2 %) ztustal TMV
stejny au 51 o¢i (30 %) doslo ke zvySeni TMV (graf 7).
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Pocatek

9,834

)
1,630

6,76

19,16

9,40

3. mésic

9,774

1,613

6,87

19,09

9,35

-0,060

6. mésic

9,671

1,574

6,85

18,69

9,29

-0,163

9. mésic

9,646

1,633

6,85

19,34

9,23

-0,188

12. mésic

9,522

1,473

6,64

17,32

9,11

-0,312

Tabulka 3. Hodnoty TMV v jednom roce v mm?

9,900
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9,350
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TMV v prabéhu 1 roku (mm3)

3. mésic 6. mésic

9. mésic

Graf 5. Primérné hodnoty TMV béhem 1 roku v mm?
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Graf 6. Krabicovy graf TMV na pocatku a po roce v mm?
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Graf 7. Rozdil TMV po roce oproti vstupnimu TMV u jednotlivych o¢i v mm?

NKZO byla na pocatku sledovani 67,0 pismen ETDRS, po 3 mésicich se zvysila o 0,6 pismene na
67,6 pismene ETDRS, po 6 mé&sicich zlstala stejnd 67,6 pismene ETDRS. Po 9 mésicich byla
NKZO 67,1 pismene ETDRS, rozdil oproti po¢ate¢ni hodnoté byl 0,1 pismene. Po roce byla NKZO
pramérné 67,3 pismene ETDRS. NKZO ztstala po roce stabilni, rozdil byl 0,3 = 8,1 pismen
ETDRS, m = 0 (min. -25 a max. 28 pismen) (tabulka 4, graf 8 a 9).

U 63 o¢i (38 %) doslo po roce ke zhorseni NKZO, u 30 o¢i (18 %) zlstala NKZO stejna a u 74 oc¢i
(44 %) doslo ke zlepSeni NKZO. Celkem stabilni NKZO po roce (zlepSeni nebo zhorSeni o 5

a mén¢ pismen) byl u 103 oci (62 %), zlepSeni o vice nez 5 pismen bylo u 32 o¢i (19 %), z toho u

8 o¢i o minimalné 3 fadky ETDRS (15 pismen a vice), zhorSeni o vice neZ 5 pismen bylo u 32 o¢i
(19 %), z toho u 12 o¢i o vice nez 3 fadky ETDRS. Celkov¢ ke zlepSeni nebo stabilizaci NKZO
doslo u 135 o¢i (81 %) (graf 10).

NKZO (pismena Rozdil od
ETDRS) Pramér SD Min. Max. Median pocatku
Pocétek 67,0 12,0 20 85 70

3. mé&sic 67,6 12,3 20 85 70 0,6

6. mésic 67,6 12,3 20 85 70 0,6

9. mésic 67,1 12,0 20 85 70 0,1

12. mésic 67,3 12,9 20 85 70 0,3

Tabulka 4. Hodnoty NKZO v jednom roce v pismenech ETDRS
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NKZO v prabéhu 1 roku (pismena ETDRS)
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Graf 8. Primérné hodnoty NKZO béhem 1 roku v pismenech ETDRS
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Graf 9. Krabicovy graf NKZO na poc¢atku a po roce v pismenech ETDRS
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Graf 10. Rozdil NKZO po roce oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech ETDRS
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Frekvence opakovani terapie MPFK byla celkem za rok primérné 3,5 £+ 0,7 laserovych osetfeni

makuly, m =4 (min. 1, max. 4).

Statisticky bylo provedeno parové porovnani hodnot CRT, TMV a NKZO na pocatku a po 12
meésicich. Byl pouzit neparametricky Wilcoxontiv znaménkovy test. Testovana byla hypotéza
shody vici alternativé neshody (oboustranna alternativa). Pro CRT a TMV byl rozdil statisticky
vyznamny na hladiné vyznamnosti p< 0,001. Pro NKZO nebyl nalezen statisticky vyznamny
rozdil.

Daéle byla testovana hypotéza, ze rozdil CRT a TMV na pocatku a po 12 mésicich je vétsi (snizeni)
nez nula. Pro CRT (CRT poc¢. — CRT 12 mésict) bylo snizeni statisticky vyznamné na hladiné
p< 0,001. Pro TMV (TMV po¢. — TMV 12 mésicit) bylo snizeni statisticky vyznamné na hladiné
p< 0,001.

Pro NKZO byla testovana hypotéza, ze rozdil na poc¢atku a po 12 mésicich (NKZO po¢. — NKZO

12 mésicl) je mensi (zvyseni) nez nula, zvySeni NKZO nebylo statisticky vyznamné (tabulka 5).

Rozdil od pocatku o
Hodnota p Statisticka vyznamnost
pramer (median)
CRT (um) -45,0 (-25,0) p< 0,001 ANO
TMV (mm?) -0,312 (-0,23) p< 0,001 ANO
NKZO (pismena ETDRS) -0,3 (0) p=0,211 NE

Tabulka 5. Ptehled rozdilt sledovanych hodnot na poc¢atku a po roce (CRT uvadéno v um, TMV
v mm?* a NKZO v pismenech ETDRS) a statistickd vyznamnost zlepSeni (pro CRT a TMV

sniZeni, pro NKZO zvySeni)
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Vysledky triletého sledovani

Tti roky bylo sledovano celkem 70 o¢i 47 pacientd. V prvnim roce byli pacienti sledovani po 3

meésicich, v dalSich letech po 6 mésicich.

Vstupni priimérna CRT byla v tomto souboru 373,6 pm, po roce se snizila na 332,0 um. CRT byla
po roce zlepSena nebo stabilizovana u 36 oci (54 %), zhorSena u 32 oci (46 %), pramérné sniZeni
CRT bylo -41,6 um. Po 2 letech byla primérna CRT 333,0 um, zlepSena nebo stabilizovana byla
CRT u 40 oci (57 %), zhorSena u 30 oci (43 %), primérné snizeni CRT bylo -40,6 pm. Po 3 letech

byla primérna CRT 311,9 um. Ve srovnani se vstupni CRT doslo po 3 letech ke snizeni pramérné
CRT 0-61,6 + 188,8 um, m = -35 um (min. -562 a max. 453 um) (tabulka 6, graf 11 a 12).

U 46 oci (60 %) doslo po 3 letech ke snizeni CRT a u 24 oci (34 %) doslo ke zvySeni CRT (graf
13).

Rozdil od
pocatku

Pocatek 373.,6 131,0 168 760 334

3 mé&sice 348,8 1273 70 662 301,5

6 mésict 338,6 110,0 120 710 313

9 mésict 341,8 122,8 123 708 308

12 mésicu 332,0 120,5 115 710 305,5 -41,6
18 mésicu 335.5 129.9 119 771 302,5

24 mésicu 333,0 122,8 107 664 291,5 -40,6
30 mésicu 329,3 1439 117 767 276

36 mésicu 311,9 136,4 99 777 260,5 -61,6

Tabulka 6. Hodnoty CRT v pribéhu 3 let v um
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Graf 11. Primérné hodnoty CRT v prib¢hu 3 let v um
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Graf 12. Krabicovy graf CRT v jednotlivych letech v um
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Graf 13. Rozdil CRT po 3 letech oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um
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Vstupni primérny TMV byl v souboru 70 o¢i sledovanych 3 roky 9,826 mm?, po roce se snizil na
9,548 mm?. TMV byl po roce zlepsen nebo stabilizovan u 45 oc¢i (64 %), zhorSen u 25 o¢i (36 %),
primérné snizeni TMV bylo -0,278 mm?. Po 2 letech byl prumérny TMV 9,469 mm?, zlepSen byl
TMV u 48 o¢i (69 %), zhorSen u 22 oc¢i (31 %), primérné snizeni TMV bylo -0,351 mm?. Po 3
letech byl primérny TMV 9,306 mm? (tabulka 7, graf 14 a 15).

Ve srovnani se vstupnim TMV doslo po 3 letech ke snizeni praimérného TMV o -0,522 + 1,518
mm?® m = - 0,425 mm? (min. -5,63 a max. 4,30 mm?). U 49 (70 %) oci doslo po 3 letech ke snizeni

TMV au 21 oci (30 %) ke zvySeni (graf 16).

Pocétek 9,826 1,436 8,2 15,07 9,33
3mésice 9,673 1,242 8,09 13,67 9,255
6mésicl 9,608 1,244 8,09 15,24 9,25
9mésicii 9,597 1,302 7,95 15,00 9,125
12 mésich 9,548 1,190 7,82 13,64 9,19 -0,278
18 mésict 9,450 1,202 7,75 13,88 9,14
24 mésici 9,469 1,370 7,76 14,80 9,135 -0,351
30 mésict 9,536 1,706 7,58 17,67 9,03
36 mésict 9,306 1,279 7,38 15,79 8,995 -0,522

Tabulka 7. Hodnoty TMV v prubéhu 3 let v mm?

Zména TMV pribéhu 3 let (mm?3)

9,900
9,800
9,700
9,600
9,500
9,400
9,300
9,200
9,100
9,000

Pocatek 3 mésice 6 mésict 9 mésicu 12 18 24 30 36
mésich mésich mésich mésich mésicl

Graf 14. Primérné hodnoty TMV v pribé¢hu 3 let v mm?
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Graf 15. Krabicovy graf TMV v jednotlivych letech v mm?
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Graf 16. Rozdil TMV po 3 letech oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm?

NKZO byla na poc¢atku sledovani v souboru 70 o¢i sledovanych 3 roky 67,9 pismene ETDRS a po
roce 69,8 pismen ETDRS. Po roce se NKZO zlepsila o vice nez 5 pismen u 33 o¢i (19 %), NKZO
byla stabilni (sniZeni nebo zvySeni o 5 pismen) u 50 o¢i (71 %) a zhorSila se o vice nez 5 pismen
u 7 o¢i (10 %), primérny zisk byl 1,9 pismene ETDRS. Po 2 letech byla primérnd NKZO 68,9
pismene ETDRS, zlepSeni o vice nez 5 pismen bylo u 16 o¢i (23 %), NKZO byla stabilni u 40 oci
(57 %) a zhorsila se o vice nez 5 pismen u 14 oc¢i (20 %), po 2 letech ptetrvaval zisk 1 pismene
ETDRS. Po 3 letech byla primérna NKZO 66,3 pismene ETDRS. Ve srovnani se vstupni NKZO
doslo po 3 letech ke snizeni primérné NKZO o -1,6 = 10,1 pismen ETDRS, m = -2 (min. -25
a max. 24 pismen) (tabulka 8, graf 17 a 18).
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Celkem stabilni NKZO po 3 letech (zlepSeni nebo zhorSeni o 5 a mén¢ pismen) byla u 25 o¢i (36

%), zlepSeni o vice nez 5 pismen bylo u 12 o¢i (17 %) z toho u 6 o¢i 0 minimalné 3 fadky ETDRS

(15 pismen a vice), zhorSeni o vice nez 5 pismen bylo u 25 o¢i (36 %), z toho u 6 oc¢i o vice nez 3

fadky ETDRS. Celkové ke zlepSeni nebo stabilizaci NKZO doslo u 45 o¢i (64 %) (graf 19).

0
D C Rozdil od
DR P ) ; ed DO
Pocatek 67,9 11,7 35 85 70
3meésice 68,0 12,6 32 85 70
6mésicl 69,3 11,5 39 85 70
9mésici 69,2 11,3 38 85 70
12 mésicu 69,8 12,0 38 85 70 1,9
18 mésici 69,0 12,0 34 85 70
24 mésicl 68.9 12,1 35 85 70 1,0
30 mésicu 67,5 12,7 35 85 69
36 mésicu 66,3 13,1 33 85 68 -1,6

Tabulka 8. Hodnoty NKZO v pribéhu 3 let v pismenech ETDRS

72,0

70,0

68,0

66,0

64,0

62,0

60,0

Pribéh NKZO v pribéhu 3 let (pismena ETDRS)

Pocatek 3 mésice 6 mésici 9 mésich 12 mésicu

18 mésicu

24 mésicl

30 mésich

Graf 17. Primérné hodnoty NKZO v pribéhu 3 let v pismenech ETDRS
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Graf 18. Krabicovy graf NKZO v jednotlivych letech v pismenech ETDRS

Rozdil NKZO po 3 letech (pismena ETDRS)

30

20

|HH|H“”””|||||IIII||||HI"""' o]

o

-1

o

-20

-30

Graf 19. Rozdil NKZO po 3 letech oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech ETDRS

Frekvence opakovani terapie MPFK byla celkem za 3 roky primérmné 7,6 + 2,0 laserovych oSetteni
makuly, m = 8 (min. 2, max. 10). V prvnim roce byla 1é¢ba MPFK provedena primérné 3,6krat +
0,6, m = 4 (min. 2, max. 4), ve 2. roce to bylo primérné 2,3krat = 1,0, m = 3 (min. 0, max. 3), ve

3. roce to bylo 1,7krat £ 1,0, m = 2 (min. 0, max. 3).

Statisticky se v prvnim kroku pro CRT, TMV a NKZO testovala hypotéza shody vii¢i alternative,

ze alespon dva cCasové okamziky se li§i. Byla pouzita Friedmanova neparametrickd analyza
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rozptylu. Hypotéza shody byla zamitnuta pro vSechny sledované parametry pro CRT p =0,00311,
TMV p <0,001, NKZO p = 0,00019.

Ve druhém kroku bylo provedeno parové porovnani hodnot CRT, TMV a NKZO na poc¢atku a po
roce, pocatku a po 2 letech, stejné po 3 letech a dale porovnani hodnot vzdy po sobé nasledujicich
let. Byl pouzit neparametricky Wilcoxoniv znaménkovy test. Testovana byla v kazdém paru
hodnot hypotéza shody vii€i alternativé neshody (oboustranna alternativa).

Pro CRT byl rozdil statisticky vyznamny pouze v porovnani vysledkti na pocatku a po 3 letech na
hladin¢ vyznamnosti p < 0,01. Pro TMV byl rozdil statisticky vyznamny u vSech porovnavanych
dvojic vysledktt TMV minimaln¢ na hladiné p < 0,05. Pro NKZO byl rozdil statisticky vyznamny
pouze v porovnani vysledki na po¢atku a po 1 roce na hladiné vyznamnosti p < 0,05 a dale rozdil
mezi 2. a 3. rokem p < 0,01.

Dale byla v kazdém péru hodnot pro CRT a TMV testovana hypotéza, ze rozdil je vEtsi (snizeni)
nez nula. Pro CRT bylo snizeni statisticky vyznamné pouze mezi hodnotami na pocatku a po 36
mésicich (CRT po¢. — CRT 36 mésict) na hladiné p < 0,01.

Pro TMV bylo sniZeni statisticky vyznamné porovnanim hodnot na pocatku a po 12 mésicich
(TMV poc. — TMV 12 mésict) na hladin€ p < 0,05, na poc¢atku a po 2 letech (TMV poc¢. — TMV
24 mésict) na hladin€ p < 0,001 a na pocatku a po 3 letech (TMV poc. — TMV 36 mésicli) na
hladin€ p < 0,001. Déle bylo snizZeni statisticky vyznamné v porovnani po roce a po 2 letech (TMV
12 mésicth — TMV 24 mésici) na hladiné p < 0,05 a po 2 letech a po 3 letech (TMV 24 mésict —
TMYV 36 mésict) na hladiné p < 0,05.

Pro NKZO byla v kazdém paru hodnot testovana hypotéza, Ze rozdil je mensi (zvySeni) nez nula.
Statisticky vyznamny byl rozdil NKZO na poc¢atku a po 1 roce (NKZO poc¢. — NKZO 12 mésicti),
zvyseni bylo statisticky vyznamné na hladin€ p < 0,01. V porovnani NKZO po 2. roce a po 3. roce
(NKZO 24 —NKZO 36 mé&sicti) bylo statistiky naopak vyznamné sniZeni p < 0,001. Ostatni rozdily

nebyly statisticky vyznamné. Rozdil NKZO na za¢atku a po 3 letech nebyl statisticky vyznamny
(tabulka 9).
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Rok | Rozdil od po¢atku primér Statisticka
Hodnota p
(median) vyznamnost

1 -41,6 (-8,5) p=20,100 NE
CRT (um) 2 -40,6 (-11,5) p=0,077 NE

3 -61,6 (-35,0) p< 0,01 ANO

1 -0,278 (-0,19) p< 0,05 ANO
TMV (mm?) 2 -0,351 (-0,25) p< 0,001 ANO

3 -0,522 (-0,542) p< 0,001 ANO

1 1,9 (1,5) p< 0,01 ANO
NKZO (pi

(pismena 2 1,0 0) p=0,183 NE

ETDRS)

3 -1,6 (-2) p = 0,904 NE

Tabulka 9. Ptehled rozdilt sledovanych hodnot na poc¢atku a po roce, dvou a tfi letech (CRT
uvadéno v pm, TMV v mm? a NKZO v pismenech ETDRS) a statisticka vyznamnost zlepSeni

stavu (pro CRT a TMV sniZeni, pro NKZO zvySeni)

37



Vysledky pétiletého sledovani

Pé&t let bylo sledovano 52 o¢i 34 pacientt.

Vstupni praimérna CRT byla v tomto souboru 345,9 um, po roce se snizila na 317,2 um. Po roce
se CRT zlepsila nebo stabilizovala u 28 oc¢i (54 %) a zhorsila u 24 oc¢i (46 %), doslo ke sniZeni
CRT 0 -28,7 um. Po 2 letech byla primérna CRT 310,8 um, zlepsena nebo stabilizovana byla CRT
u 29 oci (56 %) a zhorsila se u 23 oci (44 %), primérné snizeni bylo o -35,0 um. Po 3 letech byla
prumérna CRT 295,7 um. Ve srovnani se vstupni CRT doslo ke snizeni primérmé CRT o -50,7
pm, CRT se zlepsila nebo stabilizovala u 34 o¢i (65 %) a zhorSila u 18 o¢i (35 %). Po 4 letech byla
pramérnd CRT 266,5 um. Ve srovnani se vstupni CRT doslo ke snizeni primérné CRT o -79,4
um, CRT se zlepsila nebo stabilizovala u 39 o¢i (75 %) a zhorsila se u 13 o¢i (25 %). Po 5 letech
byla primérna CRT 256,4 um, oproti vstupni CRT doslo ke snizeni 0 -89,4 £153,6 um, m =-61,5

pm (min. -571 pm, max. 268 um) (tabulka 10, graf 20 a 21).
Po péti letech doslo u 43 (83 %) o¢i ke snizeni CRT au 9 o¢i (17 %) ke zvySeni (graf 22).

Rozdil od
CRT (pum) Priamér in. . Median pocatku
Pocatek 345,9 122,6 168 760 314
3 mésice 3242 115,3 144 662 278,5
6 méesicl 328,7 111,9 125 710 278
9 mésict 321,9 105,6 123 571 279
12 mésicu 317,2 104,1 115 559 277 -28,7
18 mésicu 319,0 110,7 119 661 285,5
24 mésicu 310,8 101,3 107 534 280,5 -35,0
30 mésicu 315,6 133,7 117 753 2635,5
36 mésicu 295.7 115,0 99 590 260,5 -50,7
42 mésica 272,1 101,0 71 554 252
48 mésict 266,5 101,3 71 542 242 -79,4
54 mésici 2624 107,7 99 555 221
60 mésici 2564 98,4 99 526 224 -89,5

Tabulka 10. Hodnoty CRT v pribéhu 5 let v um
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Graf 20. Primérné hodnoty CRT v prib¢hu 5 let v um
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Graf 21. Krabicovy graf CRT v jednotlivych letech v um
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Graf 22. Rozdil CRT po 5 letech oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um
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Primérny TMV na pocatku sledovani byl 9,687 mm?, po roce se snizil na 9,416 mm?. Po roce se
TMV zlepsil nebo stabilizoval u 34 oc¢i (65 %) a zhorsil u 18 o¢i (35 %), doslo ke snizeni TMV
0 -0,271 mm?. Po 2 letech byl primérny TMV 9,304 mm?, zlepSen nebo stabilizovan byl TMV
u 37 o€i (71 %) a zhorsil se u 15 o¢i (29 %), primérné snizeni bylo o -0,374 mm?. Po 3 letech byl
prumérny TMV 9,151 mm?. Ve srovnani se vstupni TMV doslo ke snizeni primérného TMV
0 -0,537 mm?, TMV se zlepsil nebo stabilizoval u 39 o¢i (75 %) a zhorsil u 13 o¢i (25 %). Po 4
letech byl primérny TMV 8,821 mm?. Ve srovnani se vstupnim TMV doslo ke snizeni primérného

TMV o -0,866 mm?, TMV se zlepsil nebo stabilizoval u 44 oci (85 %) a zhorSil se u 8 o¢i (15 %).

Po 5 letech byl primémy TMV 8,631 mm?3, oproti vstupnimu TMV doslo ke snizeni
0 -1,055 £ 1,294 mm3, m = -0,745 mm? (min. -5,98 a max. 1,00 mm?) (tabulka 11, graf 23 a 24).
Po péti letech doslo u 47 oci (90 %) ke snizeni TMV au 5 o¢i (10 %) ke zvyseni (graf 25).

10\%\% Rozdil od
(mm?3) Priamér in. . Median  pocatku
Pocatek 9,687 1,434 8,20 15,07 9,23

3 mésice 9,563 1,237 8,20 13,67 9,115

6 mésictu 9,534 1,313 8,26 15,24 9,10

9 mésict 9,520 1,378 8,17 15,00 9,035

12 mésicu 9,416 1,201 8,06 13,64 9,045 -0,271
18 mésicu 9,304 1,213 7,99 13,88 8,90

24 mésicu 9,304 1,368 8,00 14,80 8,91 -0,374
30 mésicu 9,356 1,811 7,58 17,67 8,895

36 mésicu 9,151 1,330 7,56 15,79 8,825 -0,537
42 mésict 8,959 1,230 7,15 15,34 8,665

48 mésicl 8,821 0,950 7,15 13,62 8,61 -0,866
54 mésici 8,763 0,949 7,21 13,52 8,465

60 mésicil 8,631 0,721 7,21 11,28 8,415 -1,055

Tabulka 11. Hodnoty TMV v pribéhu 5 let v mm?
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Graf 25. Rozdil TMV po 5 letech oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm?
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Vstupni primérna NKZO byla v tomto souboru 70 pismen ETDRS, po roce se zvysila na 72,6
pismen ETDRS. Po roce se NKZO zlepsila o vice nez 5 pismen u 10 o¢i (19 %), NKZO byla
stabilni (snizeni nebo zvySeni o 5 pismen) u 39 o¢i (75 %) a zhorsila se o vice nez 5 pismen u 3 o¢i
(6 %), po roce doslo ke zvySeni NKZO o 2,6 pismene ETDRS. Po 2 letech byla primérméa NKZO
71,4 pismene ETDRS, zlepSeni o vice nez 5 pismen bylo u 12 o¢i (23 %), NKZO byla stabilni
u 30 oci (58 %) a zhorsila se o vice nez 5 pismen u 10 o¢i (19 %), primérné zvySeni NKZO bylo
1,4 pismene. Po 3 letech byla priméma NKZO 69,7 pismene ETDRS. Ve srovnani se vstupni
NKZO doslo ke snizeni primérné NKZO o -0,3 pismene, zlepSeni o vice nez 5 pismen bylo u 9
o¢i (17 %), NKZO byla stabilni u 29 o¢i (56 %) a zhorsila se o vice nez 5 pismen u 14 o¢i (27 %).
Po 4 letech byla primérnd NKZO 68,7 pismen ETDRS. Ve srovnani se vstupni NKZO doslo ke
snizeni primérné NKZO o -1,3 pismene, zlepSeni o vice nez 5 pismen bylo u 12 o¢i (23 %), NKZO
byla stabilni u 23 o¢i (44 %) a zhorSila se o vice nez 5 pismen u 17 o¢i (33 %). Po 5 letech byla
prumérna NKZO 66,9, oproti vstupni NKZO doslo ke snizeni o -3,1 &= 10,9 pismen ETDRS, m = -
0,5 (min. -30, max. 20 pismen) (tabulka 12, graf 26 a 27).

Celkem stabilni NKZO po 5 letech (zlepseni nebo zhorSeni o 5 a méné pismen) byl u 24 oci (46
%), zlepSeni o vice nez 5 pismen bylo u 9 o¢i (17 %) z toho u 4 o¢i (8 %) o minimalné 3 fadky
ETDRS (15 pismen a vice), zhorSeni o vice nez 5 pismen bylo u 19 o¢i (37 %), z toho u 7 o¢i (13
%) o vice nez 3 fadky ETDRS. Celkov¢ ke zlepSeni nebo stabilizaci NKZO doslo po péti letech
sledovani u 33 oci (63 %) (graf 28).
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DR P ) ed J

Pocatek 70,0 10,1 35 85 71,5

3 mésice 70,5 10,5 38 85 73

6 mésicl 71,7 9,8 43 85 75

9 mésicu 71,9 9,5 48 85 74,5

12 mésict 72,6 10,1 43 85 75 2,6
18 mésicu 71,6 10,2 35 85 75

24 mésicu 71,4 10,4 41 85 74 1,4
30 mésict 69,8 11,7 35 85 71,5

36 mésict 69,7 11,5 42 85 69,5 -0,3
42 mésict 69,2 10,3 42 85 69

48 mésicl 68,7 12,5 28 85 68,5 -1,3
54 mésici 65,8 14,2 12 85 68

60 mésict 66,9 12,1 42 85 69 -3,1
Tabulka 12. Hodnoty NKZO v priibéhu 5 let v pismenech ETDRS

NKZO v pribéhu 5 let (pismena ETDRS)
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Graf 26. Primérné hodnoty NKZO v prabéhu 5 let v pismenech ETDRS
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Graf 27. Krabicovy graf NKZO v jednotlivych letech v pismenech ETDRS
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Graf 28. Rozdil NKZO po 5 letech oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech ETDRS

Frekvence opakovani terapie MPFK byla celkem za 5 let primérné 9,4 + 3,4 laserovych oSetieni
makuly, m = 10 (min. 2, max. 14). V prvnim roce byla 1é¢ba MPFK provedena primérné 3,7krat
+ 0,6, m =4 (min. 2, max. 4), ve 2. roce to bylo primérné¢ 2,3krat = 1,0, m = 3 (min. 0, max. 3), ve
3. roce to bylo 1,6krat + 1,1, m = 2 (min. 0, max. 3), ve 4. roce to bylo 1,1krat + 0,9, m = 1,5 (min.

0, max. 2), a v 5. roce bylo osetfeni provedeno prumérné 0,8krat £ 0,8, m = 1 (min. 0, max. 2).

Statisticky se v prvnim kroku testovala hypotéza shody vii¢i alternativé, ze alespon dva Casové
okamziky se lisi. Byla pouzita Friedmanova neparametricka analyza rozptylu. Hypotéza shody byla
zamitnuta, hladina vyznamnosti Friedmanovy ANOVY je pro CRT p <0,001, pro TMV p <0,001
a pro NKZO p = 0,00002.
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Ve druhém kroku bylo provedeno parové porovnani hodnot CRT, TMV a NKZO na pocatku a po
roce, pocatku a po 2 letech, stejn¢ az do 5. roku a dale porovnani hodnot vzdy po sob¢ nasledujicich
let. Byl pouzit neparametricky Wilcoxoniv znaménkovy test. Testovana byla v kazdém paru
hodnot hypotéza shody vici alternativé neshody (oboustranna alternativa).

Pro CRT prvni rok (CRT poc€. — CRT 12 mé¢s.) a druhy rok (CRT po¢. — CRT 24 més.) rozdil nebyl
statisticky vyznamny, od tfetiho roku jiz rozdil statisticky vyznamny byl (CRT po¢. — CRT 36
mes.) p <0,05, (CRT po€. — CRT 48 més.) p <0,001 (CRT po€. — CRT 60 més.) p <0,001. Pro
porovnani prvniho a druhého roku (CRT 12 més. — CRT 24 més.) a druhého a tfetiho roku (CRT
24 més. - CRT 36 més.) rozdil nebyl statisticky vyznamny, mezi tfetim a ¢tvrtym rokem a ¢tvrtym
a patym rokem byl statisticky vyznamny rozdil, (CRT 36 més. — CRT 48 més.) p <0,001 (CRT 48
mes. — CRT 60 més.) p <0,001.

Pro TMV prvni rok (TMV po¢. — TMV 12 més.) nebyl rozdil statisticky vyznamny, od druhého
roku jiz rozdil statisticky vyznamny byl (TMV po¢. — TMV 24 més.) p <0,05, (TMV po¢. - TMV
36 mé&s.) p <0,001, (TMV po€. — TMV 48 més.) p <0,001 (TMV poc. — TMV 60 més.) p <0,001.
Pro porovnani souborti part let po sobé jdoucich byl rozdil statisticky vyznamny (TMV 12 més. —
TMV 24 més.) p <0,05, (TMV 24 més. - TMV 36 més.) p <0,05, (TMV 36 més. — TMV 48 més.)
p <0,001 a (TMV 48 més. — TMV 60 mes.) p <0,001.

Pro NKZO prvni rok byl rozdil statisticky vyznamny (NKZO po¢. — NKZO 12 més.) p <0,05,
od druhého roku jiz nebyl rozdil oproti pocatku statisticky vyznamny. Pro porovnani soubori part
let po sobé jdoucich byl rozdil statisticky vyznamny pouze mezi druhym a tfetim rokem (NKZO
24 mé&s. — NKZO 36 mésicli) p <0,01, v ostatnich letech statisticky vyznamny nebyl.

Dale byla v kazdém paru hodnot pro CRT a TMV testovana hypotéza, ze rozdil je vEtsi (snizeni)
neZ nula. Pro CRT prvni rok (CRT poc¢. — CRT 12 més.) a druhy rok (CRT po€. — CRT 24 m¢s.)
nebylo sniZeni statisticky vyznamné, od tietiho roku jiZ bylo snizeni statisticky vyznamné (CRT
po€. — CRT 36 més.) p <0,01, (CRT poc. — CRT 48 més.) p <0,001 (CRT poc¢. — CRT 60 més.)
p <0,001. Pro porovnani prvniho a druhého roku (CRT 12 més. — CRT 24 més.) a druhého a tfetiho
roku (CRT 24 més. - CRT 36 més.) nebylo snizeni vyznamné, mezi tfetim a ctvrtym rokem
a Ctvrtym a patym rokem bylo statisticky vyznamné sniZeni, (CRT 36 més. — CRT 48 m¢és.)
p <0,001 (CRT 48 més. — CRT 60 més.) p <0,05.

Pro TMV bylo u vSech sledovanych parii souboru snizeni statisticky vyznamné. Prvni rok (TMV

poC. — TMV 12 més.) p <0,05, druhy rok (TMV po¢. — TMV 24 més.) p <0,01, dale (TMV poc. —

45



TMV 36 més.) p <0,001, (TMV poc¢. — TMV 48 més.) p <0,001 (TMV po¢. — TMV 60 més.)
p <0,001. Pro porovnani soubort part let po sob¢ jdoucich bylo snizeni také statisticky vyznamné
(TMV 12 m¢s. — TMV 24 més.) p <0,001, (TMV 24 més. - TMV 36 més.), p <0,001 (TMV 36
mes. — TMV 48 més.) p <0,001 (TMV 48 més. — TMV 60 mes.) p <0,001.

Pro NKZO byla testovana hypotéza, ze rozdil je mensi (zvySeni) nez nula. Statisticky vyznamné
zlepseni NKZO bylo v prvnim roce (NKZO po¢. — NKZO 12 més.) p <0,01, v dalsich letech nebylo
statisticky vyznamné. Pfi porovnani rozdilu NKZO na pocatku a po 5 letech (NKZO po¢. — NKZO
60 mes.) nalézame statisticky vyznamné snizeni NKZO p <0,05, totéz pii porovnani druhého
a tfetiho roku (NKZO 24 més. — NKZO 36 més.) p <0,05 a ¢tvrtého a patého roku (NKZO 48 més.
— NKZO 60 més.) p <0,05 (tabulka 13).
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Rok Rozdil od po¢atku pramér Hodnota p Statisticka
(median) vyznamnost

1 28,7 (-4.0) p=0,299 NE

2 35,0 (-4,5) p=0,157 NE
CRT (um) 3 -50,7 (-33,0) p< 0,01 ANO

4 79,4 (-44.5) p< 0,001 ANO

5 -89,5 (-64,0) p< 0,001 ANO

1 -0,271 (-0,22) p< 0,05 ANO

2 -0,351 (-0,25) p< 0,01 ANO
TMV (mm?3) 3 -0,522 (-0,425) p< 0,001 ANO

4 -0,866 (-0,55) p< 0,001 ANO

5 -1,055 (-0,745) p< 0,001 ANO

1 2,6 (1,5) p< 0,01 ANO

2 1,4 (0) p=0,241 NE
NKZO (pismena 3 03 () p=0,717 NE
ETDRS)

4 -1,3 (-2) p=0,813 NE

5 -3,1 (-0,5) p=0,955 NE

Tabulka 13. Ptehled rozdili sledovanych hodnot v jednotlivych letech od pocate¢ni hodnoty
(CRT uvadéno v pum, TMV v mm?* a NKZO v pismenech ETDRS) a statistickd vyznamnost
zlepSeni stavu (pro CRT a TMV sniZeni, pro NKZO zvyseni)

Pro dlouhodobé pétileté sledovani byly provedeny dalsi korelacni analyzy:

Nebyla zjiSténa souvislost mezi poctem opakovani MPFK za 5 let a vychozi hodnotou HbAlc
(Spearmantiv koeficient byl r = 0,0789) nebo vychozi hodnotou CRT (Spearmaniiv koeficient byl
r=0,0602).

Nebyla nalezena souvislost mezi vychozi hodnotou HbAlc a zménou CRT po 5 letech
(Spearmantv koeficient r = 0,186). Nebyla nalezena vyznamna korelace zmény CRT se zménou
HbAlc v jednotlivych letech (Spearmanniv koeficient byl v 1. roce r = 0,4271, ve 2. roce
r=0,0107, ve 3. roce r = 0,2574, ve 4. roce r = 0,0414 a v 5. roce r = 0,0645).
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Analyzy souboru o¢i lé¢enych mikropulsnim laserem jeden rok

Analyza souboru rozdéleného podle vstupni CRT 300 pm

Cely soubor 167 oc¢i 111 pacientl byl rozdélen na dva podsoubory. Do podsouboru A, kde byla
vstupni CRT mensi nez 300 um (CRT <300 pm), bylo zatazeno 58 o¢i. Do podsouboru B se vstupni
CRT vétsi nebo rovnu 300 um (CRT >300 pm) bylo zafazeno 109 o¢i.

Vstupni primérna CRT byla v podsouboru A (vstupni CRT <300 um, 58 o¢i) 255,5 um. Po 3
mésicich byla CRT 267,5 um, po 6 mésicich 280,3 um, po 9 mésicich 288,7 um a po roce 274,2
um. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl 18,7 £ 88,2 um, m = -3,5 pm
(min. -131 a max. 341 um) (tabulka 14, graf 29 a 30).

DOAGSOUDC A

Q
O

Pocatek 255,5 27,1 168 297 257,5
3. mésic 267,5 59,2 186 494 258,5
6. mésic 280,3 82,0 175 629 261,5
9. mésic 288,7 98,6 160 574 261
12. mésic 274,2 90,0 160 605 248

Tabulka 14. Hodnoty CRT v podsouboru A (CRT <300 pm) v prubéhu roku v um

Vstupni primérnd CRT byla v podsouboru B (vstupni CRT 2300 pm,109 o¢i) 444,4 um. Po 3
mésicich byla CRT 420,8 um, po 6 mésicich 390,2 um, po 9 mésicich 391,3 um, a po roce 365,6
pm. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a po roce byl -78,9 + 154,9 pm, m = - 56 um (min. -560
a max. 386 um) (tabulka 15, graf 29 a 30).
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Pocatek 444.,4 119,6 300 782 422
3. mésic 420,8 1324 70 832 422
6. mésic 390,2 126,8 120 860 382
9. mésic 391,3 142,0 123 840 374
12. mésic 365,6 132,1 115 852 360

Tabulka 15. Hodnoty CRT v podsouboru B (CRT =300 pm)v prab¢hu roku v pm

Vstupni primérnd CRT v podsouboru A (vstupni CRT <300 pm, 58 oc¢i) byla 255,5 pm, po roce
274,2 pym. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl 18,7 um. CRT po roce byla
v souboru A zlepSena nebo stabilni u 31 o¢i (54 %) a zhorSena u 27 o¢i (46 %) (graf 31).

Vstupni praimeérnd CRT v podsouboru B (vstupni CRT >300 um, 109 o¢i) byla 444,4 um, po roce
365,6 um. Praimérny rozdil mezi CRT vstupni a po roce byl -78,9 um. CRT po roce byla v souboru
B zlepSena nebo stabilni u 75 o¢i (69 %) a zhorSena u 34 oci (31 %) (graf 32).

Zména CRT v pribéhu roku (um)

«=@==CRT <300 pm  ==@==CRT =300 pm

500,0

450,0

400,0 \.—,\
350,0

300,0 PS

250,0 e — —
200,0

Pocatek 3. mésic 6. mésic 9. mésic 12. mésic

Graf 29. Primérné hodnoty CRT v pribehu roku v pm pro podsoubory A (CRT <300 um) a B
(CRT 2300 pm)
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Graf 30. Krabicovy graf hodnot CRT na poc¢atku a po roce v um pro podsoubory A (CRT <300
um) a B (CRT >300 pum).
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Graf 31. a 32. Rozdil CRT po roce oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um v podsouboru A
(CRT <300 um) (graf 31) a podsouboru B (CRT >300 pm) (graf 32)

Vstupni primérny TMV v podsouboru A (vstupni CRT <300 pum, 58 oc¢i) byl 9,094 mm?. Po
3 mésicich byl TMV 9,142 mm?, po 6 mé&sicich 9,115 mm?, po 9 mésicich 9,093 mm? a po roce
9,046 mm?. Praimérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,048 = 0,643 mm?, m = -0,115
mm? (min. -1,2 a max. 3,23 mm?) (tabulka 16, graf 29 a 30).
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TMV (mm?®)

podsoubor A

(N =58) Primér in. . Median
Pocatek 9,094 0,747 6,76 12,34 9,09
3. mé&sic 9,142 0,873 6,87 13,21 9,03
6. m&sic 9,115 0,875 6,85 12,25 9,065
9. mésic 9,093 0,883 6,85 12,45 9,015
12. mésic 9,046 0,947 6,64 13,3 8,995

Tabulka 16. Hodnoty TMV v podsouboru A (CRT <300 pm) v pribéhu roku v mm?

Vstupni primérny TMV v podsouboru B (vstupni CRT >300 um,109 oci) byl 10,228 mm?. Po
3 mésicich byl TMV 10,110 mm?, po 6 mésicich 9,967 mm?, po 9 mésicich 9,941 mm? a po roce

9,776 mm?. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,452 + 0,999 mm?, m = -0,29 mm?
(min. -4,63 a max. 2,77 mm?) (tabulka 17, graf 29 a 30).

TMV (mm?®)

podsoubor B

(N=109) Primér in. . Median
Pocatek 10,228 1,824 7,00 19,16 9,88
3. mésic 10,110 1,804 7,03 19,09 9,66
6. mesic 9,967 1,771 7,06 18,69 9,56
9. mésic 9,941 1,850 7,27 19,34 9,58
12. mésic 9,776 1,632 7,11 17,32 9,28

Tabulka 17. Hodnoty TMV v podsouboru B (CRT >300 um) v pribéhu roku v mm?

Vstupni primérny TMV v podsouboru A (vstupni CRT <300 pm, 58 o¢i) byl 9,094 mm?, po roce
9,046 mm?®. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,048 mm?*. TMV po roce byl
v souboru A zlepSen nebo stabilni u 36 o¢i (62 %) a zhorSen u 22 oc¢i (38 %) (graf 35).

Vstupni primérny TMV v podsouboru B (vstupni CRT >300 um, 109 o¢i) byl 10,231 mm?, po
roce 9,981 mm?. Primérné snizeni TMV po roce bylo o0 -0,452 mm?. TMV po roce byl v souboru

B zlepsSen nebo stabilni u 80 oci (73 %) a zhorSen u 29 oc¢i (27 %) (graf 35).
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TMV v prabéhu roku (mm?3)
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Graf 33. Primérné hodnoty TMV v pribéhu roku v mm? pro podsoubory A (CRT <300 pum) a B
(CRT 2300 pum)
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Graf 34. Krabicovy graf hodnot TMV na poc¢atku a po roce v mm? pro podsoubory A (CRT <300
um) a B (CRT >300 pm)
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Graf 35. a 36. Rozdil TMV po roce oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm? v podsouboru
A (CRT <300 um) (graf 35) a podsouboru B (graf 36)
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NKZO byla na pocatku sledovani v podsouboru A (vstupni CRT <300 um, 58 o¢i) 73,0 pismen.
NKZO po 3 mésicich byla 72,6 pismen ETDRS, po 6 mésicich 72,7 pismen ETDRS, po 9 mésicich
71,8 pismen ETDRS a po roce 72,7 pismen ETDRS. Po roce zlstala primérmd NKZO stabilni,
rozdil byl -0,3 + 7,5 pismen ETDRS, m = 0 (min. -20 a max. 28 pismen) (tabulka 18, graf 37 a 38).

D (p
DR JI L

8 Prumeé ) ; edis
Pocatek 73,0 8,2 55 85 75
3. mésic 72,6 8,9 53 85 75
6. mesic 72,7 8,7 53 85 75
9. mésic 71,8 8,6 50 85 71,5
12. mésic 72,7 8,4 50 85 74

Tabulka 18. Hodnoty NKZO v podsouboru A (CRT <300 pm) v pribchu roku v pismenech
ETDRS

NKZO v podsouboru B (vstupni CRT 2300 um,109 o¢i) byla na poc¢atku sledovani 63,9 pismen
ETDRS. NKZO po 3 mésicich byla 65,0 pismen ETDRS, po 6 mésicich 64,8 pismen ETDRS, po
9 mésicich 64,7 pismen ETDRS a po roce 64,4 pismen ETDRS. Po roce zlstala priméma NKZO
stabilni, rozdil byl 0,6 + 8,4 pismen ETDRS, m = 1 (min. -25 a max. 20 pismen) (tabulka 19, graf

37 a 38).

D (p

DR podsoubor B

09 Prumeé ) ) edis
Pocatek 63,9 12,4 20 85 65
3. mésic 65,0 13,0 20 85 65
6. mésic 64,8 13,0 20 85 65
9. mésic 64,7 12,8 20 85 65
12. mésic 64,4 13,9 20 85 65

Tabulka 19. Hodnoty NKZO v podsouboru B (CRT =300 um) v pribéhu roku v pismenech
ETDRS
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NKZO v podsouboru A (vstupni CRT <300 pum, 58 oc¢i) byla na pocatku sledovani 73,0 pismen
ETDRS, po roce 72,7 pismen ETDR. Po roce zlstala primérnd NKZO stabilni, rozdil byl -0,3
pismen ETDRS. Po roce se NKZO v podsouboru A zlepsila o vice nez 5 pismen u 7 o¢i (12 %),
NKZO byla stabilni (snizeni nebo zvyseni o 5 pismen) u 44 o¢i (76 %) a zhorSila se o vice nez 5
pismen u 7 o¢i (12 %) (graf 39).

NKZO v podsouboru B (vstupni CRT >300 um, 109 o¢i) byla na pocatku sledovani 63,9 pismen
ETDRS, po roce 64,5 pismen ETDRS. Po roce zlstala primérna NKZO stabilni, rozdil byl 0,6
pismen ETDRS. Po roce se NKZO v podsouboru B zlepsila o vice nez 5 pismen u 25 oc¢i (23 %),
NKZO byla stabilni (snizeni nebo zvyseni o 5 pismen) u 59 o¢i (54 %) a zhor$ila se o vice nez 5

pismen u 25 o¢i (23 %) (graf 40).

NKZO v prabéhu roku (pismena ETDRS)

e=@==CRT < 300 um CRT 2300 pm

74,0

> - —— D
72,0 ——

70,0
68,0
66,0
64,0
62,0
60,0

58,0
Pocatek 3. mésic 6. mésic 9. mésic 12. mésic

Graf 37. Primérné hodnoty NKZO v prabéhu roku v pismenech ETDRS pro podsoubory A (CRT
<300 um) a B (CRT 2300 pum)
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Graf 38. Krabicovy graf hodnot NKZO na poc¢atku a po roce pismenech ETDRS pro podsoubory
A (CRT <300 pm) a B (CRT =300 um)
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Graf 39. a 40. Rozdil NKZO po roce oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech
ETDRS v podsouboru A (CRT <300 pum) (graf 39) a podsouboru B (CRT =300 um) (graf 40)

Frekvence opakovani terapie MPFK byla celkem za rok primérné v souboru A 3,5 + 0,6 laserovych

osetfeni makuly; m =4 (min. 1, max. 4) a v souboru B 3,5 + 0,7 laserovych oSetfeni makuly; m =

4 (min. 1, max. 4).

Statisticky bylo provedeno parové porovnani hodnot CRT, TMV a NKZO na pocatku a po 12

meésicich zvlast pro oba podsoubory. Byl pouzit neparametricky Wilcoxoniiv znaménkovy test.

Testovana byla hypotéza shody vici alternativé neshody (oboustrannd alternativa). Pro CRT nebyl

rozdil statisticky vyznamny v podsouboru A, v podsouboru B byl vyznamny na hladiné p <0,001.

Pro TMV nebyl rozdil statisticky vyznamny v podsouboru A, v podsouboru B byl vyznamny na

hladiné p <0,05. Pro NKZO nebyl rozdil statisticky vyznamny v obou podsouborech.
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Déle byla testovana hypotéza, Ze rozdil CRT a TMV na pocatku a po 12 mésicich je vétsi (snizeni)
nez nula. Pro CRT (CRT poc. — CRT 12 mésicti) nebylo sniZeni statisticky vyznamné v podsouboru
A, v podsouboru B bylo vyznamné na hladiné p <0,001. Pro TMV (TMV po¢. - TMV 12 mésict)
bylo snizeni statisticky vyznamné v obou podsouborech, v podsouboru A bylo p <0,05 a
v podsouboru B p<0,001. Pro NKZO byla testovana hypotéza, ze rozdil na pocatku a po 12
meésicich (NKZO poc¢. — NKZO 12 mésict) je mensi (zvySeni) nez nula, zvysSeni nebylo v obou

podsouborech statisticky vyznamné (tabulka 20).

Rozdil po roce Podsoubor A (CRT <300 pm) Podsoubor B (CRT >300 pum)

prumer (medién) N = 58 o¢i Statisticka N =109 o¢i Statisticka
vyznamnost vyznamnost

CRT (um) +18,7 (-3,5) NE (p=0,438) -78,9 (-56) ANO (p <0,001)

TMV (mm?) -0,48 (-0,115) ANO (p < 0,05) -0,452 (-0,29) ANO (p <0,001)

NKZO (pismena -0,3 (0,0 _ 0,6 (1,0 -

ETDRS) (0,0) NE (p =0,767) (1,0) NE (p =0,108)

Tabulka 20. Porovnani vysledkit CRT, TMV a NKZO, uddvéna je zména po roce (prumér a
v zavorce median) v podsouborech rozdélenych podle vstupni CRT: podsoubor A (CRT <300
um), podsoubor B (CRT >300 pum)

Bylo doplnéno neparové srovnani rozdilu mezi skupinami. Testovala se hypotéza shody rozdilu
mezi skupinami vici alternativé neshody. Byl pouZit neparametricky Mann-Whitney test. Pro CRT
a TMV byl rozdil mezi podsoubory A a B statisticky vyznamny CRT p< 0,001, TMV p< 0,05. Pro
NKZO nebyl rozdil mezi podsoubory A a B statisticky vyznamny.
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Analyza souboru rozdéleného podle vstupni CRT 400 pm

Cely soubor 167 oc¢i 111 pacientl byl rozdélen na dva podsoubory. Do podsouboru A, kde byla
vstupni CRT mensi nez 400 um (CRT <400 um), bylo zatazeno 108 o¢i. Do podsouboru B se
vstupni CRT vétsi nebo rovnu 400 um (CRT >400 pm) bylo zatazeno 59 o¢i.

Vstupni primérna CRT byla v podsouboru A (vstupni CRT <400 um, 108 o¢i) 295,6 pm. Po 3
meésicich byla CRT 302,9 pm, po 6 mésicich 311,3 um, po 9 mésicich 316,2 um a po roce 306,1
pm. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a po roce byl 11,5 £ 97,8 ym, m = -8,5 um (min. -151
a max. 386 um) (tabulka 21, graf 41 a 42).

Pocatek 295,6 51,5 168 393 292,5
3. mésic 302,9 82,3 186 536 279
6. mésic 311,1 92,2 175 629 278,5
9. mésic 316,2 103,9 160 708 281
12. mésic 306,1 103,3 160 710 270,5

Tabulka 21. Hodnoty CRT v podsouboru A (CRT <400 pm) v pribéhu roku v um

Vstupni primérnd CRT byla v podsouboru B (vstupni CRT >400 pum, 59 oc¢i) 531,2 um. Po 3
meésicich byla CRT 485,9 um, po 6 mésicich 426,9 um, po 9 mésicich 427,9 um a po roce 384,6
pm. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl -146,6 £ 157,0 pum, m = -146 pum (min.
-560 a max. 185 um) (tabulka 22, graf 41 a 42).

Pocatek 531,2 96,5 404 782 500
3. mésic 485,9 129.9 70 832 478
6. mésic 426,9 140,8 120 860 440
9. mésic 427,9 160,5 123 840 432
12. mésic 384,6 148.4 115 852 380

Tabulka 22. Hodnoty CRT v podsouboru B (CRT >400 um) v pribéhu roku v um
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Vstupni primérnd CRT v podsouboru A (vstupni CRT <400 um, 108 o¢i) byla 295,6 um, po roce
306,1 pm. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl 11,5 pm. Zlepseni bylo u 58 o¢i
(54 %), beze zmény 2 oc€i (2 %) a zhorSeni u 48 oci (44 %) (graf 43). Vstupni primérna CRT
v podsouboru B (vstupni CRT >400 pm, 59 o¢i) byla 531,2 um, po roce 384,6 um. Primérny rozdil
mezi CRT vstupni a po roce byl -146,6 um. ZlepSeni bylo u 46 oc¢i (78 %), a zhorSeni u 13 o¢i (22
%) (graf 44).

CRT v prubéhu roku (um)

=@==CRT < 400pm  ==@==CRT >400um
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200,0
Pocétek 3. mésic 6. mésic 9. mésic 12. mésic
Graf 41. Primérné hodnoty CRT v pribeéhu roku v pm pro podsoubory A (CRT <400 um) a B
(CRT 2400 um)
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Graf 42. Krabicovy graf hodnot CRT na pocatku a po roce v um pro podsoubory A (CRT <400
um) a B (CRT >400 pm)
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Graf 43. a 44. Rozdil CRT po roce oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um v podsouboru A
(CRT <400 pum) (graf 43) a podsouboru B (CRT >400 pm) (graf 44)

Vstupni primérny TMV byl v podsouboru A (vstupni CRT <400 pm, 108 oc¢i) 9,257 mm?,
m = 9,13 mm?. Po 3 mésicich byl TMV 9,270 mm?, po 6 mésicich 9,238 mm?, po 9 mésicich 9,238
mm? a po roce 9,162 mm?. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,095 + 0,679 mm?,

m =-0,19 mm? (min. -2,24 a max. 3,23 mm?) (tabulka 23, graf 45 a 46).

Pocatek 9,257 0,893 6,76 12,78 9,13
3. mésic 9,270 0,967 6,87 13,21 9,07
6. mésic 9,238 0,978 6,85 12,67 9,08
9. mésic 9,238 1,025 6,85 13,65 9,05
12. mésic 9,162 1,024 6,64 13,3 8,985

Tabulka 23. Hodnoty TMV v podsouboru A (CRT <400 pm) v pribéhu roku v mm?

Vstupni primérny TMV byl v podsouboru B (vstupni CRT >400 pm, 59 o¢i) 10,890 mm?. Po 3
mesicich byl TMV 10,697 mm?, po 6 mésicich 10,465 mm?, po 9 mésicich 10,394 mm?* a po roce
10,181 mm?. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,709 £ 1,126 mm?, m = -0,65
mm? (min. -4,63 a max. 1,55 mm?) (tabulka 24, graf 45 a 46).
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Pocatek 10,890 2,082 7 19,16 10,28
3. mésic 10,697 2,082 7,03 19,09 10,22
6. mésic 10,465 2,071 7,06 18,69 9,98
9. mésic 10,394 2,183 7,27 19,34 9,9

12. mésic 10,181 1,885 7,11 17,32 9,84

Tabulka 24. Hodnoty TMV v podsouboru B (CRT 2400 pum) v prub¢hu roku v mm?

Vstupni primérny TMV v podsouboru A (vstupni CRT <400 pm, 108 o¢i) byl 9,257 mm?, po roce
9,162 mm?. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,095 mm?. ZlepSeni bylo u 69 oci
(64 %), beze zmény 2 o¢i (2 %) a zhorSeni u 37 o¢i (34 %) (graf 47). Vstupni praimérny TMV
v podsouboru B (vstupni CRT >400 pum, 59 oc¢i) um byl 10,890 mm?, po roce 10,181 mm?.

Primérné snizeni TMV po roce bylo o -0,709 mm?. ZlepSeni bylo u 44 oci (75 %), beze zmény

1 oko (1 %) a zhorSeni u 14 o¢i (24 %) (graf 48).
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Graf 45. Primérné hodnoty TMV v pribéhu roku v mm? pro podsoubory A (CRT <400 pm) a B

(CRT 2400 pm)
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Graf 46. Krabicovy graf hodnot TMV na poc¢atku a po roce v mm? pro podsoubory A (CRT <400
pm) a B (CRT 2400 pm)
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Graf 47. a 48. Rozdil TMV po roce oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm? v podsouboru
A (CRT <400 pum) (graf 47) a podsouboru B (CRT 2400 pum) (graf 48)

NKZO byla na pocatku sledovani v podsouboru A (vstupni CRT <400 um, 108 oc¢i) 71,0 pismen
ETDRS. NKZO po 3 mésicich byla 71,7 pismen ETDRS, po 6 mésicich 71,4 pismen ETDRS,
po 9 mésicich 70,9 pismen ETDRS a po roce 71,6 pismen ETDRS. Po roce zlstala primérna
NKZO stabilni, rozdil byl 0,6 = 7,5 pismen ETDRS, m = 0 (min. -20 a max. 28 pismen) (tabulka
25, graf 49 a 50).

61



Pocatek 71,0 10,0 35 85 75
3. mésic 71,7 10,2 32 85 75
6. mésic 71,4 9,9 39 85 75
9. mésic 70,9 9,9 38 85 73
12. mésic 71,6 10,2 38 85 74

Tabulka 25. Hodnoty NKZO v podsouboru A (CRT <400 um) v pribchu roku v pismenech
ETDRS

NKZO byla na pocatku sledovani v podsouboru B (vstupni CRT >400 pm, 59 oc¢i) 59,8 pismen
ETDRS. NKZO po 3 mésicich byla 60,1 pismen ETDRS, po 6 mésicich 60,5 pismen ETDRS,
po 9 mésicich 60,2 pismen ETDRS a po roce 59,5. Po roce ziistala primérna NKZO stabilni rozdil
byl -0,3 + 9,1 pismen ETDRS, m = 0 (min. -25 a max. 20 pismen) (tabulka 26, graf 49 a 50).

D (p
DR podsoubor B
0 Prumeé ) ] edid
Pocatek 59,8 11,8 20 85 63
3. mésic 60,1 12,3 20 85 63
6. mesic 60,5 13,1 20 85 63
9. mésic 60,2 12,5 20 85 60
12. mésic 59.5 13,6 20 85 60

Tabulka 26. Hodnoty NKZO v podsouboru B (CRT >400 um) v pribéhu roku v pismenech
ETDRS

NKZO v podsouboru A (vstupni CRT <400 pm, 108 o¢i) byla na pocatku sledovani 71,0 pismen
ETDRS, po roce 71,6 pismen ETDRS. Po roce zlstala primérnd NKZO stabilni, rozdil byl +0,6
pismene ETDRS. Po roce se NKZO v podsouboru A zlep$ila o vice nez 5 pismen u 16 oc¢i (15 %),
NKZO byla stabilni (snizeni nebo zvyseni o 5 pismen) u 72 o¢i (67 %) a zhorsila se o vice nez 5

pismen u 20 o¢i (18 %) (graf 51).
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NKZO v podsouboru B (vstupni CRT >400 um, 59 oc¢i) byla na poc¢atku sledovani 59,8 pismen
ETDRS, po roce 59,5 pismen ETDRS. Po roce zlstala primérna NKZO stabilni, rozdil byl -0,3
pismene ETDRS. Po roce se NKZO v podsouboru B zlepsila o vice nez 5 pismen u 16 o¢i (27 %),
NKZO byla stabilni (snizeni nebo zvyseni o 5 pismen) u 31 o¢i (53 %) a zhorsila se o vice nez 5

pismen u 12 o¢i (20 %) (graf 52).
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Graf 49. Primérné hodnoty NKZO v prubéhu roku v pismenech ETDRS pro podsoubory A (CRT
<400 um) a B (CRT 2400 pm)
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Graf 50. Krabicovy graf hodnot NKZO na pocatku a po roce v pismenech ETDRS pro
podsoubory A (CRT <400 um) a B (CRT >400 pum)
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Graf 51. a 52. Rozdil NKZO po roce oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech
ETDRS v podsouboru A (CRT <400 pum) (graf 51) a podsouboru B (CRT =400 um) (graf 52)

Frekvence opakovani terapie MPFK byla celkem za rok primérné v podsouboru A 3,5 + 0,7
laserovych oSetfeni makuly; m =4 (min. 1, max. 4) a v podsouboru B 3,5 + 0,6 laserovych oSetieni

makuly; m =4 (min. 2, max. 4).

Statisticky bylo provedeno parové porovnani hodnot CRT, TMV a NKZO na pocatku a po 12
mésicich zvlast’ pro oba podsoubory. Byl pouzit neparametricky Wilcoxoniv znaménkovy test.
Testovana byla hypotéza shody vici alternativé neshody (oboustrannd alternativa). Pro CRT nebyl
rozdil statisticky vyznamny v podsouboru A, v podsouboru B byl vyznamny na hladiné p< 0,001.
Pro TMV byl rozdil statisticky vyznamny v obou podsouborech, v podsouboru A bylo p< 0,05
a v podsouboru B p< 0,001. Pro NKZO nebyl rozdil statisticky vyznamny v obou podsouborech.

Daéle byla testovana hypotéza, ze rozdil CRT a TMV na pocatku a po 12 mésicich je vétsi (snizeni)
nez nula. Pro CRT (CRT po¢. — CRT 12 mésicii) nebylo snizeni v podsouboru A statisticky
vyznamné, v podsouboru B bylo vyznamné na hladin€ p< 0,001. Pro TMV (TMV po¢. — TMV 12
meésicll) bylo snizeni statisticky vyznamné v obou podsouborech, v podsouboru A p< 0,01
a v podsouboru B na hladin¢ p< 0,001. Pro NKZO byla testovana hypotéza, ze rozdil NKZO
na pocatku a po 12 mésicich (NKZO po¢. — NKZO 12 mésicll) je mensi (zvySeni) neZ nula, zvysSeni

nebylo v obou podsouborech statisticky vyznamné.
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Rozdil po roce

prumer (medién)

Podsoubor A (CRT <400 um)

Podsoubor B (CRT >400 um)

N =108 Statisticka N = 59 Statisticka
vyznamnost vyznamnost
CRT (pm) +11,5 (-8,5) NE (p=0,394) -146,6 (-146) ANO (p <0,001)
TMV (mm?) -0,095 -0,190 | ANO(p<0,01) | -0,709 -0,65 | ANO (p < 0,001)
NK%%E’S““ 0,6 (0.0) NE (p =0,196) -0,3 (0,0) NE (p = 0,446)

Tabulka 27. Porovnani vysledkit CRT, TMV a NKZO, udavéna je zména po roce (pramer

a v zavorce median) v podsouborech rozdélenych podle vstupni CRT: podsoubor A

(CRT <400 um), podsoubor B (CRT =400 pum)

Bylo doplnéno neparové srovnani rozdilu mezi skupinami. Testovala se hypotéza shody rozdilu
mezi skupinami vici alternativé neshody. Byl pouzit neparametricky Mann-Whitney test, rozdil

mezi podsoubory A a B pro CRT a TMV byl statisticky vyznamny v obou piipadech na hladiné

vyznamnosti p < 0,001, pro NKZO nebyl rozdil statisticky vyznamny.
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Analyza rozdéleni souboru podle kompenzace DM

Cely soubor byl rozdélen podle vstupni hladiny glykovaného hemoglobinu (HbAlc).

Do podsouboru A byli zatazeni pacienti s dobrou vstupni kompenzaci DM, tedy HbA1lc mensim
nebo rovno 60 mmol/mol (HbA1c < 60 mmol/mol). Celkem 34 pacientt (48 o¢i). Primérny HbAlc
byl na pocatku sledovani 52,8 + 6,7 mmol/mol, m = 55 (min. 36, max. 60 mmol/mol), po piil roce
56,1 £ 9,4 mmol/mol, m = 55,5 (min. 31, max. 77 mmol/mol) a po roce 58,5 £ 11,4 mmol/mol,

m = 56, 5 (min. 34, max. 89 mmol/mol).

Do podsouboru B byli zatfazeni pacienti s horsi vstupni kompenzaci DM, tedy HbA1c vys§im nez
60 mmol/mol (HbAlc > 60 mmol/mol). Celkem 77 pacientd (119 o¢i). Primérmy HbAlc byl
na pocatku sledovani 75,5 = 11,8 mmol/mol, m = 72 (min. 61, max. 121 mmol/mol), po ptl roce
75,5 £ 14,8 mmol/mol, m = 74 (min. 48, max. 110 mmol/mol) a po roce 77,0 = 16,4 mmol/mol,

m = 74 (min. 35, max.123 mmol/mol).

Podsoubor B1 byl vytvotfen jako podskupina podsouboru B. Do podsouboru Bl byli zarazeni
pacienti s velmi Spatnou vstupni kompenzaci DM, tedy HbA1c vys§im nez 80 mmol/mol (HbAlc
> 80 mmol/mol). Celkem 23 pacientl (38 oci). Primérny HbAlc byl na pocatku sledovani 90,8 +
9,3 mmol/mol, m = 88 (min. 81, max. 121 mmol/mol), po piil roce 87,3 £ 14,9 mmol/mol, m = 90
(min. 53, max. 110 mmol/mol) a po roce 88,4 £ 13,1 mmol/mol, m = 87 (min. 69, max.123

mmol/mol).

Primérné vstupni CRT v podsouboru A (HbAlc < 60 mmol/mol, 48 oci) byla 380,6 um.
Po 3 mésicich byla CRT 363,4 um, po 6 mé&sicich 347,5 um, po 9 mésicich 330,6 um a po roce
313,8 pm. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl - 66,9 £ 177,3 pm, m = - 24 um
(min. - 560 a max. 254 pm) (tabulka 28, graf 53 a 54).
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Q [ 323
49 3 ) ) edld

Pocatek 380,6 141,9 200 760 328
3. mésic 3634 133,3 70 660 332
6. mésic 347,5 132,0 120 710 324
9. mésic 330,6 1234 123 635 302
12. mésic 313,8 124,5 115 653 271

Tabulka 28. Hodnoty CRT v podsouboru A (HbA1lc < 60 mmol/mol) v pribéhu roku v um

Primérnd vstupni CRT v podsouboru B (HbAlc > 60 mmol/mol, 119 o¢i) byla 378,1 um.
Po 3 mésicich byla CRT 369,2 um, po 6 mésicich 353,9 um, po 9 mésicich 365,8 um a po roce
342,0 pm. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl - 36,2 £ 122,9 um, m = -28 um
(min. -422 a max. 386 um) (tabulka 29, graf 53 a 54).

Pocatek 378,1 129,2 168 782 340
3. mésic 369,2 1344 186 832 322
6. mésic 353,9 121,7 175 860 325
9. mésic 365,8 141,6 166 840 323
12. mésic 342,0 126,9 168 852 315

Tabulka 29. Hodnoty CRT v podsouboru B (HbA1c > 60 mmol/mol) v pribéhu roku v pm

Primérnéd vstupni CRT v podsouboru Bl (HbAlc > 80 mmol/mol, 38 oc¢i) byla 345,0 um.
Po 3 mésicich byla CRT 341,5 um, po 6 mésicich 329,3 um, po 9 mésicich 334,2 um a po roce
314,2 uym. Primérny rozdil mezi vstupni CRT a CRT po roce byl -30,8 £ 96,0 um, m = -38,5 um
(min. -272 a max. 285 um) (tabulka 30, graf 53).
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Pocatek 345,0 105,7 168 329,5
3. mésic 341,5 125,9 186 657 284,5
6. mésic 329,3 95,0 175 517 324
9. mésic 334,2 104,2 166 550 317
12. mésic 314,2 94,2 168 550 310

Tabulka 30. Hodnoty CRT v podsouboru B1 (HbAlc > 80 mmol/mol) v pritbéhu roku v um

Primérna vstupni CRT v podsouboru A byla 380,6 um a po roce 313,8 um. Primérny rozdil CRT
po roce byl - 66,9 um, zlepSeni nebo stabilizace CRT bylo u 31 (65 %) oc¢i a zhorSeni u 17 oci
(35 %). Primérna vstupni CRT v podsouboru B byla 378,1 um a po roce 342,0 um. Primérny
rozdil CRT po roce byl - 36,2 um, zlepSeni nebo stabilizace CRT bylo u 75 (63 %) oci a zhorSeni
u 44 oc¢i (37 %). Primérna vstupni CRT v podsouboru Bl byla 345,0 um a po roce 314,2 um.
Primérny rozdil CRT po roce byl -30,8 um, zlepsSeni nebo stabilizace CRT bylo u 25 (66 %) oci

a zhorSeni u 13 o&i (34 %).

400,0
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360,0
340,0
320,0

300,0

CRT v prtbéhu roku (um)

e=@=HbA1lc< 60 mmol/mol

Pocatek

3. mésic

e=@=HbA1lc > 60 mmol/mol

6. mésic

® - HbAlc> 80 mmol/mol

~

9. mésic

12. mésic

Graf 53. Primérné hodnoty CRT v pribéhu roku v um pro podsoubory A (HbAlc < 60

mmol/mol), B (HbAlc > 60 mmol/mol) a B1 (HbAlc > 80 mmol/mol)

68




CRT

900
800
700 o
600

500 T
400
300

200 1=
100

B Pocatek (HbA1c <60 mmol/mol) M 1. rok (HbAlc <60 mmol/mol)

[ Poéatek (HbAlc > 60 mmol/mol) [ 1. rok (HbAlc > 60 mmol/mol)

Graf 54. Krabicovy graf hodnot CRT na poc¢atku a po roce v um pro podsoubory A (HbAlc < 60
mmol/mol) a B (HbAlc > 60 mmol/mol)

Vstupni prumérny TMV v podsouboru A (HbAlc < 60 mmol/mol, 48 oc¢i) byl 9,596 mm?>.
Po 3 mésicich byl TMV 9,498 mm?, po 6 mésicich 9,427 mm?, po 9 mésicich 9,425 a po roce 9,299

mm?. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,297 + 1,116 mm?, m =-0,225 mm? (min.
-4,63 a max. 2,77 mm?) (tabulka 31, graf 55 a 56).

TMV (mm?®)

podsoubor A

(N =48) Pramér

Pocatek 9,596 1,527 6,76 15,07 9,415
3. mésic 9,498 1,297 6,87 13,67 9,34
6. mésic 9,427 1,470 6,85 15,24 9,17
9. mésic 9,425 1,533 6,85 15,00 9,05
12. mésic 9,299 1,421 6,64 13,64 9,015

Tabulka 31. Hodnoty TMV v podsouboru A (HbAlc < 60 mmol/mol) v prib&hu roku v mm?

Vstupni primérny TMV v podsouboru B (HbAlc > 60 mmol/mol, 119 o¢i) byl 9,930 mm?.
Po 3 mésicich byl TMV 9,886 mm?, po 6 mésicich 9,770 mm?, po 9 mésicich 9,736 mm? a po roce
9,612 mm?. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,318 + 0,815 mm?, m = -0,24 mm?
(min. -3,22 a max. 3,23 mm?) (tabulka 32, graf 55 a 56).
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TMV (mm?®)

podsoubor B

(N=119) Priamér in. . Median
Pocatek 9,930 1,660 7,97 19,16 9,4

3. mé&sic 9,886 1,711 7,94 19,09 9,35
6. m&sic 9,770 1,604 7,92 18,69 9,32
9. mésic 9,736 1,664 7,85 19,34 9,23
12. mésic 9,612 1,484 7,76 17,32 9,17

Tabulka 32. Hodnoty TMV v podsouboru B (HbA1c > 60 mmol/mol) v pribéhu roku v mm?

Vstupni primérmy TMV v podsouboru Bl (HbAlc > 80 mmol/mol, 38 oc¢i) byl 9,595 mm?>.
Po 3 mésicich byl TMV 9,557 mm?, po 6 mésicich 9,503 mm?, po 9 mésicich 9,422 mm? a po roce

9,359 mm?. Primérny rozdil mezi vstupni TMV a po roce byl -0,235 + 0,531 mm?, m = -0,24 mm?*
(min. — 1,62 a max. 1,44 mm?®) (tabulka 33, graf 55).

TMV (mm?)
podsoubor B1
Median

Pocatek 9,595 1,003 8,15 12,78 9,25
3. mé&sic 9,557 0,993 7,94 12,36 9,295
6. mésic 9,503 0,950 7,92 12,17 9,355
9. mésic 9,422 0,912 7,85 11,50 9,19
12. mésic 9,359 0,974 7,76 11,49 9,245

Tabulka 33. Hodnoty TMV v podsouboru B1 (HbAlc¢ > 80 mmol/mol) v pribéhu roku v mm?

Vstupni primérny TMV v podsouboru A byl 9,596 mm? a po roce 9,299 mm?. Primérny rozdil
TMV po roce byl -0,297 mm?, zlepSeni nebo stabilizace TMV bylo u 30 o¢i (62 %) a zhorSeni
u 18 o¢i (38 %). Vstupni primérny TMV v podsouboru B byl 9,930 mm? a po roce 9,612 mm?®.
Priimérny rozdil TMV po roce byl -0,318 mm?, zlepSeni nebo stabilizace TMV bylo u 103 oci (87
%) a zhorSeni u 16 oc¢i (13 %). Vstupni primérny TMV v podsouboru B1 byl 9,595 mm? a po roce
9,359 mm?. Primérny rozdil TMV roce byl -0,235 mm?, zlepSeni nebo stabilizace TMV bylo u 33
(87 %) oci a zhorSeni u 5 oc¢i (13 %).
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TMV v pribéhu roku (mm?3)
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Graf 55. Primérné hodnoty TMV v pribéhu roku v mm? pro podsoubory A (HbAlc < 60
mmol/mol), B (HbAlc > 60 mmol/mol) a Bl (HbAlc > 80 mmol/mol)
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Graf 56. Krabicovy graf hodnot TMV na poc¢atku a po roce v mm? pro podsoubory
A (HbAlc < 60 mmol/mol) a B (HbAlc > 60 mmol/mol)

Primérna NKZO byla v podsouboru A (HbA1c < 60 mmol/mol, 48 o¢i) na pocatku sledovani 69,3
pismen ETDRS. NKZO po 3 mésicich byla 69,2 pismen ETDRS, po 6 mésicich 68,5 pismen
ETDRS, po 9 mésicich 68,2 pismen ETDRS a po roce 68,4 pismen ETDRS. Po roce byla primérna
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NKZO stabilni, rozdil byl o -0,8 + 8,1 pismen ETDRS, m = 0 (min. - 20 a max. 19 pismen)
(tabulka 34, graf 57 a 58).

D (p
DR podsoubor A

48 Primeé ) ; edid
Pocétek 69,3 12,3 35 85 70
3. mésic 69,2 11,7 38 85 70
6. mésic 68,5 11,6 43 85 70
9. mésic 68,2 11,2 45 85 70
12. mésic 68,4 12,3 39 85 70

Tabulka 34. Hodnoty NKZO v podsouboru A (HbAlc < 60 mmol/mol) v pribéhu roku
v pismenech ETDRS

Primérnd NKZO byla v podsouboru B (HbAlc > 60 mmol/mol, 119 o¢i) na pocatku sledovani
66,1 pismen ETDRS. NKZO po 3 mésicich byla 67,0 pismen ETDRS, po 6 mésicich 67,2 pismen
ETDRS, po 9 mé&sicich 66,7 pismen ETDRS a po roce 66,8 pismen ETDRS. Po roce byla primérna
NKZO stabilni, rozdil byl 0 +0,7 £ 8,1 pismen ETDRS, m = 0 (min. — 25 a max. 28 pismen) (tabulka
35, graf 57 a 58).

D (p
DR podsoubor B
) Prumé ) ] edis
Pocatek 66,1 11,7 20 85 67
3. mésic 67,0 12,4 20 85 69
6. mésic 67,2 12,6 20 85 70
9. mésic 66,7 12,3 20 85 70
12. mésic 66,8 13,1 20 85 70

Tabulka 35. Hodnoty NKZO v podsouboru B (HbA1c > 60 mmol/mol) v prib&hu roku
v pismenech ETDRS

NKZO byla v podsouboru B1 (HbAlc > 80 mmol/mol, 38 o¢i) na pocatku sledovani 67,3 pismen
ETDRS. NKZO po 3 mésicich byla 68,6 pismen ETDRS, po 6 mésicich 69,6 pismen ETDRS,
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po 9 mésicich 68,4 pismen ETDRS a po roce 69,7 pismen ETDRS. Po roce byla primérna NKZO
mirné zlepSena, rozdil byl o +2,3 + 7,3 pismen ETDRS, m = 0 (min. — 17 a max. 28 pismen)
(tabulka 36 a graf 57).

D (p
DR podsoubor B
3 T ) ; odis
Pocatek 67,3 10,9 35 80 70
3. mésic 68,6 10,6 43 84 70
6. mésic 69,6 10,8 39 85 70
9. mésic 68,4 10,2 38 85 70
12. mésic 69,7 11,1 45 85 70

Tabulka 36. Hodnoty NKZO v podsouboru B1 (HbA1c > 80 mmol/mol) v prib¢hu roku
v pismenech ETDRS

Primérnd NKZO byla v podsouboru A na pocatku sledovani 69,3 pismen ETDRS a po roce 68,4
pismen ETDRS. Po roce byla primérnd NKZO stabilni, rozdil byl o -0,8 pismen. Po roce se NKZO
v podsouboru A zlepsila o vice nez 5 pismen u 7 o¢i (15 %), NKZO byla stabilni (snizeni nebo
zvySeni o 5 pismen) u 28 o¢i (58 %) a zhorsila se o vice nez 5 pismen u 13 oc¢i (27 %). Primérna
NKZO byla v podsouboru B na poc¢atku sledovani 66,1 pismen ETDRS a po roce 66,8 pismen
ETDRS. Po roce byla primérna NKZO stabilni, rozdil byl o 0,7 pismen ETDRS. Po roce se NKZO
v podsouboru B zlepsila o vice nez 5 pismen u 25 oc¢i (21 %), NKZO byla stabilni (snizeni nebo
zvySeni o 5 pismen) u 75 o¢i (63 %) a zhor$ila se o vice nez 5 pismen u 19 o¢i (16 %). NKZO byla
v podsouboru B1 na pocatku sledovani 67,3 pismen ETDRS a po roce 69,7 pismen ETDRS.
Po roce byla primérnd NKZO mirn¢ zlepSena, rozdil byl o +2,3 pismen ETDRS. Po roce se NKZO
v podsouboru B1 zlepsila o vice nez 5 pismen u 8 o¢i (21 %), NKZO byla stabilni (snizeni nebo

zvySeni o 5 pismen) u 27 o¢i (71 %) a zhorsila se o vice nez 5 pismen u 3 oci (8 %).
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NKZO v prtubéhu roku (pismena ETDRS)
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Graf 57. Primérné hodnoty NKZO v prubéhu roku v pismenech ETDRS pro podsoubory
A (HbAlc £ 60 mmol/mol), B (HbAlc > 60 mmol/mol) a B1 (HbAlc > 80 mmol/mol)
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Graf 58. Krabicovy graf hodnot NKZO na poc¢atku a po roce v pismenech ETDRS pro
podsoubory A (HbAlc < 60 mmol/mol) a B (HbAlc > 60 mmol/mol)

Statisticky bylo provedeno parové porovnani hodnot CRT, TMV a NKZO na poc¢atku a po 12

meésicich zvlast pro vSechny podsoubory. Byl pouzit neparametricky Wilcoxoniv znaménkovy
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test. Testovana byla hypotéza shody viici alternativé neshody (oboustranna alternativa), rozdil je
pro CRT statisticky vyznamny ve vSech podsouborech, v podsouboru A na hladin€ vyznamnosti
p <0,05, v podsouboru B na hladiné p <0,001 a podsouboru Bl p <0,05. Pro TMV rozdil
v podsouboru A neni statisticky vyznamny, v podsouboru B je statisticky vyznamny na hlading
vyznamnosti p <0,001, v podsouboru Bl na hladin¢ p <0,01. Pro NKZO neni rozdil statisticky
vyznamny v zadném podsouboru.

Déle byla testovana hypotéza, ze rozdil CRT a TMV na pocatku a po 12 mésicich je vétsi (snizeni)
nez nula. Pro CRT (CRT po¢. — CRT 12 m¢ésict) bylo snizeni statisticky vyznamné ve vSech
podsouborech, v podsouboru A na hladiné¢ vyznamnosti p <0,05, v podsouboru B na hladiné
p < 0,001 a podsouboru Bl p <0,01. Pro TMV (TMV po¢. — TMV 12 meésici) bylo snizeni
statisticky vyznamné také ve vSech podsouborech, v podsouboru A na hladiné p <0,05,
v podsouboru B na hladin¢ p <0,001 a v podsouboru B1 na hladiné p <0,01. Pro NKZO byla
testovana hypotéza, ze rozdil NKZO na poc¢atku a po 12 mésicich (NKZO po¢. — NKZO 12 mésicit)
je mensi (zvySeni) nez nula, zvySeni nebylo statisticky vyznamné v podsouborech A a B, vyznamné

bylo v podsouboru B1 na hladiné p <0,05 (tabulka 37).

CRT (um) TMV (mm?®) NKZO (pismena ETDRS)
Soubory
Pocet r 7 p
: Rozdil Rozdil Rozdil
podie vstupni o¢i (%) Hodnota Stat. Hodnota Stat. Stat.
HbAlc pramér pramér : pramér Hodnota p
) P vyzn. . p vyzn. . vyzn.
(median) (median) (median)
A HbAlc < 48 -0,297
66,9(24) | p<0,05 ANO p<0,05 | ANO | -0,8(0) P=0,753 NE
60 mmol/mol (29 %) (-0,225)
B HbAlc> 119 0,318
-36,2 (28) p < 0,001 ANO p < 0,001 ANO 0,7 (0) P=0,075 NE
60 mmol/mol (71 %) (-0,24)
B1 HbAlc > 38 -30,8 -0,235
p<00l | ANO p<001 | ANO | 230 p<005 | ANO
80 mmol/mol (23 %) (-38,5) (-0,24)

Tabulka 37. Souhrn rozdilt po roce pro CRT (v um), TMV (v mm?) a NKZO (v pismenech

ETDRS) a statisticka vyznamnost zlepSeni po roce v souboru rozdéleném podle kompenzace DM
Bylo doplnéno neparové srovnani rozdilu mezi podsoubory A a B. Podsoubor B1 je podskupinou

podsouboru B, proto pro néj test rozdilu nebyl proveden. Testovala se hypotéza shody rozdilu mezi

skupinami vii¢i alternativé neshody. Byl pouzit neparametricky Mann-Whitney test. Pro CRT
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nebyl rozdil mezi podsoubory A a B statisticky vyznamny, pro TMV byl statisticky vyznamny
p <0,05, pro NKZO vyznamny nebyl.

Dale byla provedena korela¢ni analyza souvislosti mezi vstupni HbAlc a rozdilem mezi vstupni
CRT a CRT po roce (hodnota Spearmanova koeficientu byla 0,0404), rozdilem mezi vstupni TMV
a TMV po roce (hodnota Spearmanova koeficientu byla -0,2717), rozdilem mezi vstupni NKZO
a NKZO po roce (hodnota Spearmanova koeficientu byla 0,0111). Hodnoty korelace blizko nuly

nesvédci o linearni souvislosti.
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DISKUSE

Tato studie ma za cil zhodnotit vysledky terapie DME pouzitim PMFK, laserem o vlnové délce
577 nm v bézné klinické praxi. Z tohoto divodu byli do souboru zafazeni pacienti se Sirokou
variabilitu vstupniho nalezu velikosti DME i vstupni NKZO. Vyska CRT nebyla limitovana, pro
NKZO byl limitovan pozadavkem ¢teni alesponi jednoho pismene na 4 metry (minimalni vstupni
NKZO v souboru byla 4/40 a 20 pismen ETDRS). Pivodni doporuceni vyrobce laseru firmy
IRIDEX bylo pozivat PMFK makuly pti CRT pod 400 um Pfi vy$§im edému pouzit nejprve
antiVEGF terapii nebo fokalni klasickou FK makuly. Stejné doporuceni zmiiuje souhrnny clanek
Chhablaniho a kol. [20]. V naSem souboru jsme pouzili PMFK pro 1é¢bu vyssich edémd, protoze
anti-VEGF terapie nebyla pro tyto pacienty dostupna pro nesplnéni indikacnich kritérii zdravotni
pojistovny nebo si tuto 1écbu pacienti vyslovené neptali. Fokalni klasickd FK nebyla pouzita,
protoZe tvofi jizvy, a prave tvorbé jizev a tim nebezpeci centralniho skotomu jsme se snazili v této
studii vyhnout. Vysledky studie Vujosevicové a kol. [38] povzbuzuji k pouziti méné agresivni
PMFK pro 1écbu KSME.

V literatufe jsou pouzivany riizné metody dozovani PMFK, je pouzivan fixni (F-PMFK) nebo
variabilni 1é¢ebny rezim (V-PMFK). F-PMFK byl pouzivan v praci Vujosevicové a kol. pro laser
810 nm firmy IRIDEX, paramenty byla néasledujici: 125 pm velikost stopy, 5 % ,,duty cycle*, 200
ms ¢as, 750 mW sila energie [38] Pti pouZiti 577 nm Zlutého laseru firmy IRIDEX byly parametry
F-PMFK nasledujici: 100 um velikost stopy na $térbinové lampé, 5 % duty cycle, 200 ms ¢as a 250
mW sila energie [29], stejné parametry pouZiva pro ve skupiné F-PMFK 1 Donati a kol. [40].
Ve stejné praci pro volbu sily energie V-PMFK pouZivaji nejprve kontinualni mod FK, postupné
byla sila titrovana, dokud nebyla patrnd sotva viditelnd stopa, potom byla vyslednd energie
nasobena 4krat a laser byla pfepnut do 5 % ,,duty cycle®, €as byl 200 ms. Donati porovnava ve své
praci F-PMFK a V-PMFK s vysledkem, ze po 6 a 12 mésicich dosSlo k vétsi redukci CRT ve
skupiné¢ V-PMFK. Vyhodnost F-SMPL vidi Donati v minimalizaci ¢asu terapie a redukci mozné
chyby S$patné titrace pii pfepinani kontinudlniho a mikropulsntho modu laseru [39]. Nami
pouzivané¢ dozovani SMPL bylo od zacatku variabilni. Pivodni metodu titrace, kterd vyuziva
pfepinani mezi kontinudlnim a mikropulsnim modem jsme zménili na metodu doporucenou
z Oxfordské kliniky [37]: ke zjisténi prahové energie dané pro kazdého pacienta je pouZzivan

jednotlivy bod laseru 200 pm, laser je v mikropulsnim médu 5 % ,,duty cycle®, expozice 200 ms.
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Laserovy bod je cilen do oblasti zdravé normalni sitnice mimo edém, ale blizko edému. Zacindme
nizkou energii a postupné je energie zvySovana az do vyse, kdy je viditelné laserova stopa, potom
je tato individualni prahova davka redukovana o 50 % a pouzita k mikropulsni 1é¢be. U pacientli
v nasem kraji se 1écebnéd davka mikropulsniho laseru pohybuje mezi 450 a 700 mW. Tato metoda
je diky tomu, ze neni nutné piepinani mezi kontinualnim a mikropulsnim médem laseru bezpecna
a rychla, zaroven vyuziva vyhody individualniho ddvkovani sily energie laseru. Cilem nasi studie
nebylo urcit, kterda z metod titrace davky SMPL je lepsi. Sila energie laseru byla pti kontrolach
méneéna, stejné jako byla ménéna béhem jednoho sezeni v zédvislosti na vzdalenosti od fovey
a vySce edému v oSetfované Casti makuly. Doporuceni ménit neustale energii laseru béhem
mikropulsniho osetfeni vzesSlo z diskuse béhem kongresu Evropské vitreoretinalni spolecnosti
v Drazd’anech v roce 2012. V naSich zapisech je potom sila energie pouzitd pro 1é¢bu béhem
jednoho sezeni uvadéna v rozmezi (napt. 450 az 550 mW). Kontrola a piipadna zména sily energie
laseru pii1 kazdém sezeni je nutna nejen pro meénici se nalez na sitnici, ale také pro mozné prechodné
opacifikace medii (napf. jemny nalez zakalkd krve ve sklivei nebo zaSednuti epitelu rohovky), dale
béhem casu dochazi ke starnuti laseru, ackoli je pravideln¢ kontrolovan dle ptedpisti, dochazi
casem ke snizeni jeho Gc¢innosti (v ramci technicky piijatelné variability dle piedpisti). Vzhledem
k tomu, Ze sila energie laseru pii PMFK byla neustale ménéna, neprovadime statistické hodnoceni
kazdé metody zvlast. Zménu davkovani pii kontrolach v pribehu let nepovazujeme za dilezitou,
po celou dobu studie zlistaval konstantni pozadavek pouziti co nejmensi u¢inné energie laseru,
ktera netvofii jizvu na sitnici. Prace Luttrulla a spol. pfi pouziti laseru firmy IRIDEX 810 nm uvadi,
ze PMFK makuly véetné fovey je bezpecna pro 1écbu DME [40]. V této studii pouZivame laser 577
nm a pii PMFK se pfimo oblasti fovey vyhybame, eliminujeme tim nebezpeci vytvoreni jizvy,
ktera by mohla vést k centralnimu skotomu.

Srovnani naSich vysledkl 1écby DME pomoci PMFK s publikovanymi pracemi je mozné pouze
do doby sledovani 12 mésicii, data delstho sledovani nebyla publikovana (tabulka 38). Udaje
tykajici se delSich obdobi sledovani nebyly zvefejnény. Vysledky studii po 1 roce se 1i§i vzhledem
k rozdilnosti vstupnich kritérii a pouZitému davkovani PMFK. Vstupni kritéria byla ve studii
Vujosevicové a kol. (2010) [38] CRT minimaln€ 250 pm, NKZO minimalné¢ 35 pismen, ve studii
Lavinského a kol. (2011) [36] CRT v rozmezi 250 az 500 um a NKZO lepsi nez 20/400 a horsi nez
20/40, ve studii Luttrulla a kol. (2014) [40] pfitomnost foveu zahrnujiciho DME a NKZO
minimalné 70 pismen, ve studii Veselé a kol. (2018) [41] ptitomnost DME, ve studii Akkaya a kol.
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(2019) [42] ptitomnost DME a NKZO minimaln¢ 78 pismen, ve studii Vujosevicové a kol (2020)
[29] ptitomnost DME a CRT maximalné 400 um, NKZO minimaln¢ 78 pismen nebo méné nez 78
pismen, pokud pacienti nechtéli nebo nemohli pfijmout 1é€bu anti-VEGF intravitrealni injekci,
ve studii Donati a kol. (2021) [39] CRT mensi nez 400 um a BCVA minimalné 35 pismen. V této
studii byla vstupnim kritériem ptitomnost DME. Zména NKZO po 12 mésicich se v citovanych
studiich pohybuje mezi -1 a +6,6 pismeny, v nasi studii bylo po 12 mésicich zlepseni primérné
NKZO o +0,3 pismen ve skupin¢ 167 oci sledovanych 1 rok. Ve skupiné¢ 70 o¢i sledovanych
3 roky byla zména NKZO po roce +1,9 pismene a ve skupiné 52 oc¢i sledovanych 5 let +2,6
pismene. Zména CRT byla v citovanych studiich -10,4 az -67 pum, v nasi studii bylo snizeni CRT
po 12 mésicich -45,0 um ve skupin€ 167 oc¢i sledovanych 1 rok. Ve skupiné 70 oc¢i sledovanych
3 roky bylo po roce snizeni CRT o -41,6 um a ve skupiné 52 o¢i sledovanych 5 let bylo v 1. roce
snizeni -28,7 um. NaSe vysledky jsou s ostatnimi studiemi po prvnim roce srovnatelné, pouze
studie Lavinského a kol. zroku 2011 [36] v podskupin€ s vysokou denzitou stop (tzn. stop
kladenych tésné€ vedle sebe) ma vyrazné lepsi vysledky. TMV neni v uvedenych studiich hodnocen,

proto jeho vysledky neporovnavame.
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Studie N Rozdil NKZO po 12 Rozdil CRT po 12 F-PMFK
mésicich (prumér = SD), mésicich (primér+ |/
event. median (m), logMAR SD), event. median | V-PMFK
(ETDRS pismena) (m), (Lpm)
Tato studie 167
1 rok cely -0,007 £ 0,16 (+0,3 £ 8,1) -45,0 £ 143,3 \Y
soubor
Tato studie 1. rok | 70
soubor 3leté -0,038 £ 0,124 (+1,9+6,2) -41,6 £172,7 A%
sledovani
Tato studie 1. rok | 52
soubor 5leté -0,05+£ 0,12 (+2,6 £ 7,0) -28,7 £ 153,8 \%
sledovani
Vujosevic a kol. | 32
+0,02 £ 0,18 (-1 £9,0) -46,6 + 73,5 F
2010 [38]
Lavinsky a kol. | 42
2011 - vysoka m=-0,38 (+19) m=-145 \%
denzita [36]
Lavinsky a kol. | 39
2011 - normalni m=-0,1(+5) m=-68 v
denzita [36]
Luttrull a kol. | 39
-0,03+£0,11 (+1,5+5,5) -23,3+ 64,1 F
2014 [40]
Vesela a kol. | 21
m =+0,002 (-0,1) m=-67 A%
2018 [41]
Akkaya a kol. | 37
-0,042 (+2,1) -39,08 + 46,84 A%
2019 [42]
Vujosevic a kol. | 37
-0,132 + 0,168 (+6,6 + 8,4) -10,46 F
2020 [29]
Donati a kol. | 15 -0,008 (+0,4) -45,46 A\
2021 [39] 24 +0,017 (-0,85) -33,8 F
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Tabulka 38. Porovnani vysledkl studii 1écby DME pomoci MPFK po 12 mésicich. Vysledky
zmény CRT jsou uvadéné v um a NKZO v logMAR a pismenech ETDRS (v zévorce)

V naSem souboru vSech 167 o¢i sledovanych 1 rok doslo po roce ke statisticky vyznamnému
snizeni CRT primérné o -45 um (p < 0,001) a TMV primérné o -0,312 mm? (p < 0,001). Rozdil
NKZO na pocatku a po roce +0,3 pismene ETDRS nebyl statisticky vyznamny (p = 0,21065).
Do vysledki se promita fakt, ze do souboru byly zatazeny vSechny o¢i s DME vcetné o¢i, u kterych
edém nezasahoval foveu a tim nedo$lo ke zhorSeni NKZO. Z tohoto divodu jsou statisticky
nejlepsi zlepseni v hodnoté TMV, ktera zahrnuje 1 edém mimo foveu. Pro odliSeni vysledki zmén
pii riznych vstupnich CRT byly provedeny dalsi analyzy. Jak je uvedeno vyse, nase vysledky jsou

srovnatelné s vétSinou diive publikovanych praci, které se zabyvaji lécbou DME pomoci PMFK.

V nasem souboru 70 o¢i sledovanych 3 roky doslo po 3 letech ke statisticky vyznamnému snizeni
CRT prumérné€ o -61,1 um (p <0,05) a TMV primeérmé o -0,522 mm? (p <0,001). Rozdil NKZO
na pocatku a po 3 letech -1,6 pismene ETDRS, rozdil nebyl statisticky vyznamny (p = 0,904).
Vysledek sledovani 3letého souboru, kdy doslo k primérnému anatomickému zlepSeni DME

a stabilizaci NKZO povazujeme za dobry.

V nasem souboru 52 o¢i sledovanych 5 let doSlo po 5 letech ke statisticky vyznamnému snizeni
CRT priamérné o -89,4 um (p <0,001) a TMV pramérné o -1,055 mm? (p <0,001). Rozdil NKZO
na pocatku a po 5 letech -3,1 pismene ETDRS, statistickd vyznamnost snizeni NKZO je na hladin¢

p <0,05. NKZO byla po 5 letech snizena o méné nez jeden fadek ETDRS, je tedy klinicky stabilni.

V pribehu pétiletého sledovani dochéazelo k vykyviim kompenzace DM v z4vislosti na compliance
pacientll (HbAlc v rozmezi 32 az 124 mmol/mol, primér SD HbAlc b&hem 5 let byl 15,25
mmol/mol), pfidruzenym chorobam akutnim nebo zhorSenym chronickym a celkové€ urovni stresu.
30 (88 %) ze 34 pacientli mélo béhem 5 let sledovani kolisani (pfechodné zhorSeni) HbAlc
15 mmol/mol a vice. Meziro¢ni kolisani (zhorSeni) CRT o vice neZ 100um (medidn SD CRT
v prub¢hu 5 let byl 102,7 pm) mélo béhem 5 let pouze 14 o¢i (27 %) 11 pacientd (32 %).
Po 5 letech pretrvalo zhorSeni o vice nez 100 um oproti poc¢ateéni hodnoté pouze u 3 oci (6 %)

2 pacientil (6 %). Zmény CRT v pribéhu let zavisi na mnoha faktorech, samotné kolisdni HbAlc
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nevedlo v nasem souboru vzdy ke zhorSeni CRT, jak ukazuji korelacni analyzy provedené

v pétiletém souboru. Spolu s témito faktory se ménil 1 ndlez DME.

Po 5 letech byla CRT zlepSena u 83 % o¢i. TMV po 5 letech byla zlepSena u 90 % oci. NKZO byla
zlepSena nebo stabilizovana u 63 % oci. Dlouhodobé zlepseni CRT a TMV a udrzeni stability

NKZO po 5 letech proto povazujeme za dobry vysledek.

Odpovéd’ na zakladni otazku této studie (Je mozno pomoci PMFK dosahnout a dlouhodobé¢

udrzet snizeni DME a zlepSeni nebo alespon udrzeni vstupni NKZO?) zni: Ano, je to mozné.

PMFK se jevi jako vhodna metoda nejen pro monoterapii, jako v nasi studii, ale vyhodna je i pro
kombinaci s antiVEGF intraokuldrnimi injekcemi. Mnohé studie dokazuji, Ze pouziti PMFK

v 1é€bé DME snizuje pocet nutnych antiVEGF injekci [43, 44].

Dalsi analyza porovnavala vysledky soubort se vstupni CRT pod 300 pm (podsoubor A) a vétsi
nebo rovno 300 um (podsoubor B). DME minimalné 300 pm je jednou z podminek thrady lécby
DME pomoci antiVEGF preparatii zdravotni pojistovnou. V literatuie bylo stejné rozdéleni
podskupin provedeno v praci Luttrulla a kol. z roku 2014 [40], pro 1é¢bu DME byla pouzita PMFK
laserem 810 nm firmy IRIDEX a zahrnovala makulu v¢etné fovey. V jejich podsouboru se vstupni
CRT <300 pm (N=10 o¢i) byla po 8-12 mésicich primérma zména CRT -13,9 pm, zména NKZO
+0,01 logMAR (-0,5 pismene ETDRS). A v jejich podsouboru se vstupni CRT 2300 um (N=10
o¢i) byla po 8-12 meésicich primérna zména CRT -32,8 pum, zména NKZO -0,07 logMAR (+3,5
pismene ETDRS). Zmény nebyly statisticky vyznamné. Porovnanim se studii Luttrula a kol. [40],
mame po roce v podsouboru A mirné horsi vysledek zmény CRT, zména NKZO je srovnatelna. V
podsouboru B mame lepsi vysledek zmény CRT, ale horSi ve zméné NKZO. Nase studie ma
mnohem vétsi soubor pacientl (tabulka 20) (tabulka je uvedena jiz v kapitole Vysledky, zde je

vloZena pro piehlednost).
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Rozdil po roce Podsoubor A (CRT <300 um) Podsoubor B (CRT >300 um)
pramer (median) N = 58 o¢i Statisticka N = 109 o¢i Statisticka
vyznamnost vyznamnost
CRT (um) +18,7 (-3,5) NE (p=0.438) -78.,9 (-56) ANO (p < 0,001)
TMV (mm?) -0,48 (-0,115) ANO (p < 0,05) -0,452 (-0,29) ANO (p < 0,001)
IE\ITI[%ESC)) (pismena -0,3 (0,0) NE (p=0,767) 0,6 (1,0) NE (p=0,108)

Tabulka 20. Porovnani vysledkit CRT, TMV a NKZO, udavana je zména po roce
(primér a v zavorce median) v podsouborech rozdélenych podle vstupni CRT:

podsoubor A (CRT <300 um), podsoubor B (CRT >300 um)

V nasi praci v podsouboru A (CRT <300 um) doslo ke statisticky vyznamnému zlepseni TMV.
Zména TMV zahrnuje i zmény mimo foveu, které neméni CRT a vizus. Vstupné dobry nalez
ve fovey potom vedl k mensi zmén€ CRT a NKZO. V podsouboru B (CRT =300 um) byl vstupné
nalez horsi nez v podsouboru A, zlepSeni po roce je vétsi nez v podsouboru A. Piesto se 1écba DME
v podsouboru A jevi jako G€inna minimaln¢ pro stabilizaci nalezu.

Podle vysledkii této subanalyzy lze odpovédét na vedlejsi otazku €.1: Ano, 1¢écba DME pomoci

PMFK je vhodné pro DME se vstupnim CRT niz§im nez 300 pm.

Dalsi analyza porovnavala vysledky podsouboru A se vstupni CRT pod 400 um a podsouboru B
se vstupni CRT vétsi nebo rovno 400 um. V roce 2012, kdy jsme s 1é€bou mikropulsnim laserem
zacinali, bylo vyrobcem doporuceno, pouzivat PMFK pro edémy do 400 pm. Cilem této analyzy
je zjistit, jakou ucinnost ma PMFK pro 1é¢bu DME se vstupni CRT rovnu nebo vyssi nez 400 um.
Hodnoty nasi studie jsou shrnuty v kapitole Vysledky (tabulka 27), zde je vlozena tabulka pro
piehlednost.
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Rozdil po roce Podsoubor A (CRT <400 pum) Podsoubor B (CRT >400 pm)

prameér (median) N =108 Statisticka N =59 Statisticka
vyznamnost vyznamnost

CRT (um) +11,5 (-8,5) NE (p=0,394) -146,6 (-146) ANO (p < 0,001)

TMV (mm?) -0,095 (-0,19) ANO (p <0,01) -0,709 (-0,65) ANO (p < 0,001)

NKZO (pismena 0,6 (0,0 _ -0,3 (0,0 -

ETDRS) (0,0) NE (p =0,196) (0,0) NE (p = 0,446)

Tabulka 27. Porovnani vysledkit CRT, TMV a NKZO, uddvéna je zména po roce
(prameér a v zavorce median) v podsouborech rozdélenych podle vstupni CRT:

podsoubor A (CRT <400 um), podsoubor B (CRT 2400 pum)

V literatufe miizeme porovnat pouze podsoubor A se studiemi Vujosevic a kol (2020) [29] a Donati
akol. (2021) [39]. V prvni z nich byla vstupnim kritériem pfitomnost DME a CRT maximaln¢ 400
pm, NKZO minimalné€ 78 pismen nebo méné nez 78 pismen, pokud pacienti nechtéli nebo nemohli
pfijmout 1é¢bu anti-VEGF intravitrealni injekci a ve druhé byl DME s CRT mensi nez 400 pm
a BCVA minimalné 35 pismen. V nasem podsouboru A byl rozdil po roce CRT primérné
+11,5 um (zhorSeni neni statisticky vyznamné) u Vujosevic a kol. (2020) [29] -10,46 um u Donati
a kol. (2021) [39] -45,46 um u souboru s variabilnim rezimem davkovani a -33,8 um u souboru
s fixnim rezimem. NKZO byla v naSem podsouboru A po roce +0,6 pismene (zlepSeni neni
statisticky vyznamné), u Vujosevic a kol. (2020) [29] + 6,6 pismene a u Donati a kol. (2021) [39]
+0,4 pismene u souboru s variabilnim rezimem déavkovani a -0,85 pismene u souboru s fixnim
rezimem. NaSe vysledky v tomto podsouboru jsou ve srovnani s citovanymi pracemi horsi, coz

ptikladame velké variabilité trvani DME v nasem souboru.

V podsouboru B (CRT >400 um) doslo po roce ke statisticky vyznamnému sniZzeni CRT a TMV
a stabilizaci NKZO. Podle vysledkii této analyzy lze odpovédét na vedlejsi otazku ¢.2: Ano,
PMFK je G¢inna i pro 1écbu vysokého DME s CRT 400 pum a vice.

Cilem porovnavani souboru podle vstupni hladiny HbAlc bylo zjistit, zda pacienti v podsouboru
A (HbAlc £ 60 mmol/mol) se vstupné lepsi kompenzaci DM dosahnou lepSich vysledkli nez
v podsouboru B (HbA1c¢ > 60 mmol/mol) a Bl (HbA1c > 80 mmol/mol). V podsouboru A s dobrou
kompenzaci DM bylo prokazéano vétsi zlepSeni CRT, ale naopak zde bylo mensi zlepSeni NKZO
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oproti podsouborim B a B1. Odpovéd’ na otazku této studie €. 3.: Nebyla prokazana korelace

mezi vstupni hodnotou HbAlc a vyslednou zménou CRT, TMV a NKZO po roce.
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ZAVER

V naSem souboru o¢i s DME lé¢enych pomoci PMFK sledovanych jeden rok doslo po roce ke
stasticky vyznamnému zlepseni CRT a TMV. Rozdil NKZO na pocatku a po roce nebyl statisticky
vyznamny.

Zvlast byl hodnocen podsoubor se vstupni CRT mensi nez 300 um, 1é¢ba DME se vstupné malym
edémem pomoci PMFK se jevi jako G¢innd minimdalné pro stabilizaci nalezu. Dale byl zvIast
hodnocen podsoubor se vstupni vysokou CRT 400 um a vice, zde doslo po roce

ke statisticky vyznamnému snizeni CRT a TMYV a stabilizaci NKZO.

V souboru o¢i sledovanych 3 roky bylo po tech letech dosazeno statisticky vyznamného zlepseni
primémé CRT a TMV. Primérmd NKZO se po PMFK statisticky vyznamné zlepsila béhem

prvniho roku, do tietiho roku sledovani byla zména NKZO statisticky nevyznamna.

V souboru o¢i sledovanych 5 let bylo po péti letech dosazeno statisticky vyznamného zlepSeni
primérné CRT a TMV. Primérna NKZO se statisticky vyznamné zlepSila béhem prvniho roku
po PMFK, do ¢tvrtého roku sledovaného obdobi byla zména NKZO statisticky nevyznamna.
V patém roce po 1écbé doslo ke klinicky malo vyznamnému zhorSeni pouze o 3 pismena ETDRS

(méné& nez jeden fadek) oproti vychozi hodnoté.
Na zéklad¢ naSeho dlouhodobého sledovani se 1écba DME pomoci PMFK jevi jako ti¢inna metoda.

Metoda je pouzitelna pro nizké i vysoké DME. Jeji hlavni vyhodou je, Ze nevznikd na sitnici jizva,

a proto ji lze dle potfeby opakovat nebo kombinovat s jinymi druhy oSetfeni.
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Primérné hodnoty CRT béhem 1 roku v um

Krabicovy graf CRT na pocatku a po roce v um

Rozdil CRT po roce oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um

Primérné hodnoty TMV béhem 1 roku v mm?

Krabicovy graf TMV na pocatku a po roce v mm?

Rozdil TMV po roce oproti vstupnimu TMV u jednotlivych o¢i v mm?
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. Rozdil NKZO po roce oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech ETDRS
. Primérné hodnoty CRT v priib¢hu 3 let v um

. Krabicovy graf CRT v jednotlivych letech v um

. Rozdil CRT po 3 letech oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um

. Primérné hodnoty TMV v prib¢hu 3 let v mm?

. Krabicovy graf TMV v jednotlivych letech v mm?

. Rozdil TMV po 3 letech oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm?

. Primérné hodnoty NKZO v priib¢hu 3 let v pismenech ETDRS

. Krabicovy graf NKZO v jednotlivych letech v pismenech ETDRS

. Rozdil NKZO po 3 letech oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech ETDRS
. Primérné hodnoty CRT v priib¢hu 5 let v um

. Krabicovy graf CRT v jednotlivych letech v um

. Rozdil CRT po 5 letech oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um

. Primérné hodnoty TMV v pribéhu 5 let v mm?

. Krabicovy graf TMV v jednotlivych letech v mm?

. Rozdil TMV po 5 letech oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm?

. Primérné hodnoty NKZO v pritb¢hu 5 let v pismenech ETDRS

. Krabicovy graf NKZO v jednotlivych letech v pismenech ETDRS

. Rozdil NKZO po 5 letech oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech ETDRS
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Graf 29. Primérné hodnoty CRT v prubéhu roku v um pro podsoubory A (CRT <300 um) a B
(CRT 2300 pm)

Graf 30. Krabicovy graf hodnot CRT na poc¢atku a po roce v um pro podsoubory A (CRT <300
um) a B (CRT >300 pm)

Graf 31. a 32. Rozdil CRT po roce oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um v podsouboru A
(CRT <300 um) a podsouboru B (CRT =300 um)

Graf 33. Primérné hodnoty TMV v pribéhu roku v mm? pro podsoubory A (CRT <300 um) a B
(CRT 2300 pm)

Graf 34. Krabicovy graf hodnot TMV na poc¢atku a po roce v mm? pro podsoubory A (CRT <300
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Graf 35. a 36. Rozdil TMV po roce oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm? v podsouboru
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Graf 37. Primérné hodnoty NKZO v pribéhu roku v pismenech ETDRS pro podsoubory A (CRT
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Graf 39. a 40. Rozdil NKZO po roce oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech
ETDRS v podsouboru A (CRT <300 um) a podsouboru B (CRT >300 um)

Graf 41. Primérné hodnoty CRT v pribéhu roku v pm pro podsoubory A (CRT <400 um) a B
(CRT 2400 um)

Graf 42. Krabicovy graf hodnot CRT na pocatku a po roce v um pro podsoubory A (CRT <400
pm) a B (CRT 2400 pm)

Graf 43. a 44. Rozdil CRT po roce oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i v um v podsouboru A
(CRT <400 pm) a podsouboru B (CRT =400 um)

Graf 45. Primérné hodnoty TMV v pribéhu roku v mm? pro podsoubory A (CRT <400 pm) a B
(CRT 2400 pm)

Graf 46. Krabicovy graf hodnot TMV na poc¢étku a po roce v mm? pro podsoubory A (CRT <400
pm) a B (CRT 2400 pm)

Graf 48. a 48. Rozdil TMV po roce oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i v mm? v podsouboru
A (CRT <400 um) a podsouboru B (CRT >400 pm)
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Graf 49. Primérné hodnoty NKZO v priitbéhu roku v pismenech ETDRS pro podsoubory A (CRT
<400 pm) a B (CRT 2400 pm)

Graf 50. Krabicovy graf hodnot NKZO na pocatku a po roce v pismenech ETDRS pro
podsoubory A (CRT <400 pm) a B (CRT >400 pm)

Graf 51. a 52. Rozdil NKZO po roce oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech
ETDRS v podsouboru A (CRT <400 pm) a podsouboru B (CRT >400 um)

Graf 53. Primérné hodnoty CRT v pribehu roku v pm pro podsoubory A (HbAlc < 60
mmol/mol), B (HbAlc > 60 mmol/mol) a B1 (HbAlc > 80 mmol/mol)

Graf 54. Krabicovy graf hodnot CRT na poc¢atku a po roce v um pro podsoubory A (HbAlc < 60
mmol/mol) a B (HbAlc > 60 mmol/mol)

Graf 55. Primérné hodnoty TMV v prabéhu roku v mm? pro podsoubory A (HbAlc < 60
mmol/mol), B (HbAlc > 60 mmol/mol) a B1 (HbAlc > 80 mmol/mol)

Graf 56. Krabicovy graf hodnot TMV na poc¢atku a po roce v mm? pro podsoubory A (HbAlc <
60 mmol/mol) a B (HbAlc > 60 mmol/mol)

Graf 57. Primérné hodnoty NKZO v prabéhu roku v pismenech ETDRS pro podsoubory A
(HbAlc < 60 mmol/mol), B (HbAlc > 60 mmol/mol) a Bl (HbA1lc > 80 mmol/mol)

Graf 58. Krabicovy graf hodnot NKZO na poc¢atku a po roce v pismenech ETDRS pro
podsoubory A (HbAlc < 60 mmol/mol) a B (HbAlc > 60 mmol/mol)
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