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SOUHRN

Cil: Seznameni s moznym vyuzitim automatické retindlni oxymetrie k méfeni kyslikové saturace sitnice u chorob o¢nich i celkovych.

Metodika: Provedli jsme resersi literatury zabyvajici se problematikou sledovani kyslikovych pomérd na sitnici pomoci tzv. duainiho neinvazivniho
retinalniho oxymetru Oxymap T1 (Oxymap ehf. Reykjavik, Iceland).

Vysledky: U o¢nich chorob Ize studie rozdélit na dvé hlavni kategorie. Prvni skupinu tvofi choroby, u kterych je hypoxie (ischemie) hlavnim patofyzio-
logickym hybatelem. Hlavnimi predstaviteli jsou diabeticka retinopatie a venézni okluze sitnice. U druhé skupiny chorob je hlavnim patofyziologickym
mechanismem atrofie, ktera vede ke snizeni spotieby kysliku v sitnici. Pfikladem této skupiny je glaukom ¢i retinitis pigmentosa.

Oxymetrie u celkovych chorob tvofi pomérné cerstvou kapitolu tohoto odvétvi s velkym potencidlem mezioborové spoluprace do budoucna. Nabizi
se spoluprace nejen s diabetology, ale i s neurology (napf. u onemocnéni typu roztrousené sklerézy, Devicovy, Alzheimerovy ¢i Parkinsonovy nemoci)
a s hematology (zmény kyslikové saturace u pacientli se zménénymi reologickymi vlastnostmi krve).

Zavér: Méfeni kyslikové saturace pomoci automatické retinaini oxymetrie je pomérné nové metoda s védecky potvrzenou vysokou reprodukovatel-
nosti vysledkd. V soucasné dobé se jedna o metodu experimentalni s velkym potencidlem, ktery se skryva nejen v moznosti sledovani o¢nich chorob
(diabetickd retinopatie, vendzni okluze sitnice ¢i glaukom), ale také v rozvijejici se mezioborové spolupréci s diabetology, neurology ¢i hematology.
Kli¢ova slova: automaticka retinalni oxymetrie, sitnicova kyslikova saturace, diabeticka retinopatie, glaukom, roztrousena skleréza

SUMMARY
CURRENT USE OF THE AUTOMATIC RETINAL OXIMETRY. REVIEW

Purpose: To inform about possible use of the automatic retinal oximetry for the retinal oxygen saturation measurement in the eye and systemic
diseases.

Methods: We performed a literature review dealing with issues of retinal oxygen saturation monitoring by dual non-invasive retinal oximetry Oxymap
T1 (Oxymap ehf. Reykjavik, Iceland).

Results: We have found two main strains writing our paper on retinal oxygen saturation eye diseases. The first section concerns diseases created
by having hypoxia as its main pathological factor - for example diabetes mellitus and retinal vein occlusion. The second group deals with atrophy as
the main pathological mechanism which is typical for decreasing retinal oxygen consumption - for example glaucoma or retinitis pigmentosa (the
second one named is not included in our work). Oximetry in systemic diseases creates a relatively new chapter of this branch with a very big potential
of interdisciplinary cooperation for the future. It is possible the cooperation will not only include diabetologists but also neurologists (for example, in
diseases like sclerosis multiplex or Devic's, Alzheimer’s and Parkinson’s disease) and haematologists (retinal oxygen saturation changes in patients with
different rheological attributes of blood).

Conclusion: Retinal oxygen saturation measuring by automatic retinal oximetry is a relatively new method with scientifically confirmed high
reproducibility of results. Currently it is the only experimental method with vast potentials not only in the realm of the possibility of observing eye
diseases (diabetic retinopathy, retinal vein occlusion or glaucoma) but also in developing interdisciplinary cooperation with diabetologists, neurologists
and haematologists.

Key words: automatic retinal oximetry, retinal oxygen saturation, diabetic retinopathy, multiple sclerosis
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Cilem prace je seznamit ¢tenafe s moznym vyuZzitim au-
tomatické retinalni oxymetrie k méteni kyslikové saturace
sitnice u chorob oc¢nich a celkovych. Automaticka retinalni
oxymetrie je pomérn¢ novou metodou s védecky potvr-
zenou vysokou reprodukovatelnosti vysledki. V Ceské
republice je prozatim k dispozici jediny pfistroj na Oc¢ni
klinice Fakultni nemocnice Olomouc.

Nejvetsi studie zamétené na sledovani kyslikovych
pomert na sitnici u o€nich chorob se vénuji diabetické
retinopatii ¢i venézni okluzi sitnice, mensi zastoupe-
ni ma glaukom c¢i retinitis pigmentosa (posledni jme-
nované onemocnéni neni soucasti rozboru). Oxymetrie
u celkovych chorob tvoii pomérné novou kapitolu tohoto
odvétvi s velkym potencidlem mezioborové spolupra-
ce do budoucna. Jiz zab&hlou spolupraci s diabetology
by mohla doplnit i spoluprace s neurology zaméiena na
pochopeni patofyziologie napf. u onemocnéni typu roz-
trousené sklerozy, Devicovy, Alzheimerovy ¢i Parkinso-
novy nemoci. V neposledni fadé bychom radi zminili také
pocinajici spolupraci s hematology zaméfenou na zmény
kyslikové saturace u pacientll se zménénymi reologicky-
mi vlastnostmi krve.

Metody méreni kyslikové saturace v sitnici
a ve sklivci - historie

Meéteni hladiny kysliku v sitnici a ve sklivei bylo po mno-
ho let omezeno v disledku potieby invazivnich metod meé-
feni [6,59]. Invazivni méfeni, jehoz nejvétsi limitaci byla
nutnost penetrace povrchu oka, bylo poprvé pouzito béhem
80. let 20. stoleti. Pouzity byly polarografickeé elektrody cit-
livé na kyslik a sondy, které obsahovaly barvivo citlivé na
kyslik. Tyto invazivni sondy byly umistény do sklivcové
dutiny k méfeni parcialniho tlaku kysliku, napiiklad nad
sitnici nebo nad zrakovy nerv (nejcastéji béhem nékteré
z nitroo¢nich operaci). Pfedpoklada se, Ze preretinalni hod-
nota parcialniho tlaku kysliku ma podobnou hodnotu jako
jeho parcialni tlak ve vnitini sitnici [2,47].

Neinvazivni krevni oxymetrie byla poprvé provedena
v roce 1930 v Némecku a prvni usni oxymetr byl vyroben
v roce 1936 [44]. Hickam et al. [28] se jako prvni pokusili
o pouziti podobného principu na ocich. Pouzili specialni
filtry k ziskani snimka o¢niho pozadi se dvéma riznymi
vlnovymi délkami svétla. Naslednym denzitometrickym
meéfenim fotografickych filmd odhadovali svételné inten-
zity, které pak byly pouzity k vypoctu saturace sitnicové
cévy v urcitém useku. V téchto prikopnickych pracich se
jim také podafilo prokdzat zmény v kyslikové saturaci sit-
nice v zavislosti na koncentraci kysliku ve vdechovaném
vzduchu [28].

Velky posun ve vyzkumu v oblasti oxymetrie za pouziti
dvou vlnovych délek ptisel na konci 20. stoleti, kdy Beach
et al. [7] a Tiedeman et al. [52] pouzili dvé vinové délky
pro vypocet oxymetrie podobn¢ jako jiz mnoho desitek let
predtim Hickam et al. [28]. Hlavni zlepSeni pfislo diky po-
uziti technologie digitalni kamery, ktera pedtim v oxymet-
rii pouzita nebyla.

Beach et al. [7] se rovnéz pokusili o rozpracovani prin-
cipt, které vedly ke korekci vlivu priméru cévy a rozdilné
pigmentace o¢niho pozadi. Obraz ze sitnicové kamery byl
rozdélen tak, ze dva obrazy stejné oblasti sitnice byly pofi-
zeny ve stejnou dobu. Jeden obraz s vinovou délkou citli-
vou na saturaci kyslikem a druhy obraz necitlivy na kysli-
kovou saturaci. Oba tyto obrazy byly zachyceny ve stejnou
dobu, jedinym bleskem, na stejném senzoru kamery. Tim
byl eliminovan problém pohybu o¢i. Tyto prace daly zaklad
vyvoje piistrojl pro neinvazivni méteni kyslikové saturace
v sitnicovych cévach [7].

Metody méreni kyslikové saturace v sitnici
- soucasnost

Z prechozich tadka je ziejmé, ze s prichodem ne-
invazivniho automatického retinadlniho oxymetru nastal
zlomovy posun ve vyzkumu kyslikovych poméra sitnice.
Tzv. dudlni neinvazivni retinadlni oxymetr Oxymap Tl

=
}

Obrazek 1. Retinalni oxymetr Oxymap T1 (Cerny pfistroj
nahote) umistény na sitnicové kamere Topcon

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 1/2020



(Oxymap ehf. Reykjavik, Iceland) je slozen ze dvou digi-
talnich kamer, specialniho optického adaptéru, rozdélova-
¢e obrazu a dvou uzkych paskovych filtri. Celé zafizeni je
pripojeno na standardni sitnicovou kameru (TRC-50 DX,
Topcon corp., Tokyo, Japan), kterou jsou ziskavany v je-
den okamzik dva obrazky sitnice o rGzné vinové délce
(Obrazek 1) [23,24,25]. Svételna absorbance krevni cévy je
ovlivnéna absorbanci (barvou) krve v cévé, kterou urcuje
pritomnost okysliceného ¢i neokysli¢eného hemoglobinu
A. Svételna absorbance okysli¢eného a neokysli¢eného he-
moglobinu A se u mnoha vinovych délek lisi, ale v nékte-
rych je stejna. Témto vinovym délkam fikame izosbestické
a jednou z nich je vlnova délka 570 nm. Vinovou délkou

570 nm

Absorbance
o
|

neizosbestickou poté mimo jiné je vinova délka 600 nm
(Graf 1). V porovnani s proménlivou barvou cév je barva
sitnicového pozadi relativné konstantni a kyslikovou satu-
raci neni prili§ ovlivnéna. Timto zplisobem je mozno popsat
optickou denzitu krevni cévy. Opticka denzita krevni cévy
je vyrazné ovlivnéna saturaci kysliku pfi zhotoveni obrazu
svétlem o vinové délce 600 nm (arterie jsou vyrazn¢ tma-
vsi nez vény, Obrazek 2), ale nikoliv pfi referencni vinové
délce 570 nm (arterie i vény maji témét totozny vzhled,
Obrazek 3). Pomeér optickych denzit pfi vinovych délkach
600 nm a 570 nm udava tzv. “pomér optické hustoty*
(optical density ratio), ktery je inverzn¢ a piiblizné linearné
zavisly na kyslikové saturaci [23,24,25].

600 nm

=== oxXyhemoglobin
=== deoxyhemoglobin

]
530 550 570

| 1
530 610 630

Vinova délka (nm})

Graf 1. Svételna absorbance rdznych forem hemoglobinu

Obrazek 2. Fotografie o¢niho pozadi pfi vinové délce 600 nm (stejnd oblast jako
na obrazku 3 a 4)
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Obrazek 3. Fotografie o¢niho pozadi pfi vinové délce 570 nm (stejna oblast jako

na obrazku 2 a 4)

Obrazek 4. Kyslikova saturace sitnicovych cév. Barevna skéla vpravo znazornuje
relativni kyslikovou saturaci (stejna oblast jako na obrazku 2 a 3)

Pro kalibraci pristroje Oxymap T1 byly pouzity vysledky
ziskané méfenim na zdravych pacientech. Tyto hodnoty byly
porovnany s méfenimi na jiz kalibrovaném pfistroji [43]. Spe-
cialni software (Oxymap analyzer software 2.2.1, verze 3847;
Oxymap ehf)) méfi svétlost vybranych bodii na ziskanych
obrazcich ve zminénych vinovych délkach. Body méfeni jsou
softwarem umistény na velké cévy a sitnicové pozadi podél
cév, kazdému bodu na céve prifadi software hodnotu saturace
kysliku, ktera je vyjadiena pomoci barevné skaly (Obrazek 4).

Retinalni oxymetrie u o¢nich chorob
Nejvétsi studie zamétené na sledovani kyslikovych
pomeéri na sitnici u o¢nich chorob, u kterych lze prokéazat

velkou reprodukovatelnost vysledkd, lze rozdélit do dvou
hlavnich kategorii. Prvni skupinu tvofi choroby, u kterych
je hypoxie (ischemie) hlavnim patofyziologickym hyba-
telem. Hlavnimi predstaviteli jsou diabeticka retinopatie
a veno6zni okluze sitnice. U druhé skupiny chorob je hlav-
nim patofyziologickym mechanismem atrofie, ktera vede
ke snizeni spotfeby kysliku v sitnici. Pfikladem této skupi-
ny je glaukom a retinitis pigmentosa (studie zkoumajici
retinitis pigmentosa nejsou soucasti této prace).

Diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie (DR) je typickou pozdni mikro-
vaskularni komplikaci cukrovky, ktera se postupné rozvine
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s ruznym stupném zavaznosti u vétSiny pacientl s diabe-
tem [19,58]. Je charakterizovana poskozenim sitnicovych
kapilar, ztlustovanim bazalnich membran, obliteraci ¢i
roz§ifenim kapilar s formovanim mikroaneuryzmat a na-
slednou Spatnou distribuci krve v sitnici [11,33,34,41]. Ko-
nec¢nym disledkem jsou oblasti hypoxie a ischemie, které
vedou k rozvoji proliferativni diabetické retinopatie (PDR),
nebo rozvoji diabetického makularniho edému (DME) [33].

Pfesné biochemické procesy spojené se zvysenou glyké-
mii jsou komplexni a doposud ne zcela znamé. Rozvoj
automatické retinalni oxymetrie poskytl v této oblasti ide-
alni vyzkumny nastroj. Doposud bylo publikovano 6 pri-
fezovych (cross-sectional) studii, které popisuji zavislost
zmén kyslikové saturace v sitnicovych cévach pti DR
[22,25,30,31,32,49].

Ve vsech 6 studiich byla popsana vyssi venozni kysli-
kova saturace (vSatO,) u pacientil s proliferativni DR ve
srovnani s kontrolni skupinou a zaroven v 5 studiich bylo
popsdno zvySeni arteridlni kyslikové saturace (aSatO,).
Na zménach kyslikové saturace u diabetikl se podileji
minimalné tfi znamé mechanismy: 1. kapilarni non-per-
fuze a obtok (shunting) urcitych oblasti sitnice, 2. ztlus-
téni stén kapilar a 3. vyssi afinita hemoglobinu pro kyslik
u diabetikd.

Bylo prokazano, ze u diabetickych pacienti docha-
zi k uzavieni nékterych kapilar, zatimco jiné jsou dilato-
vané. U pacientll s diabetickou retinopatii prokazujeme
fluorescencni angiografii non-perfizi a dilataci sitnicovych
kapilar a arteriol v riznych oblastech sitnice. Vysledkem
téchto zmén je, ze velké mnozstvi krve odtéka dilatova-
nymi kapilarami velkou rychlosti z arterii do vén, aniz by
dostatecné mnozstvi kysliku pteslo do cilové tkané (sit-
nice). Tento mechanismus vede ke zvySeni saturace ve
venozni krvi [11,34].

Dalsim mechanismem, ktery by se mohl podilet na
zménach vysledné kyslikové saturace sitnicovych cév, je
ztlusténi kapilarni stény u diabetikt, které je jednoznacné
prokazano [5,41]. Toto ztlusténi je zodpovédné za zhorse-
ni difuze kysliku z krve do sitnicové tkané a prispiva tak
k vétsimu mnozstvi kysliku ve vendzni krvi.

Tfetim mechanismem, ktery se mize podilet na cel-
kovém zvySeni saturace v sitnicovych cévach, je zvy-
Seni afinity hemoglobinu pro kyslik spolu se zvysenim
hematokritu u pacientl s diabetem [18,36]. Vyssi afinita
hemoglobinu pro kyslik a vétsi pocet cervenych krvinek
by mohly vysvétlit vyssi hodnoty saturace v arteridlnim
i vendznim fecisti.

Piesné urceni podilu jednotlivych mechanismi na vy-
slednou sitnicovou saturaci je prozatim nejasné. Zaroven je
pravdépodobné, ze existuji dalsi doposud neznamé faktory,
které se podili na zménach kyslikové saturace v retinalnim
fecisti. Do budoucna bude nutné provedeni dalSich studii
k hlubsimu pochopeni v§ech mechanisma.

Drtiva vétsina doposud publikovanych studii jsou studie
prufezové (tzv. cross-sectional). To piedstavuje vyraznou
nevyhodu, protoze i kdyz byla ve vSech doposud publiko-
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vanych ptipadech nalezena vyrazna korelace mezi stupném
postizeni a hodnotami sitnicové saturace (vétSinou zvyseni
saturace venozni krve), nelze tyto hodnoty pouzit ke kli-
nickému rozhodovani pro malou specificitu této hodnoty
(nékteré hodnoty saturace jsou spole¢né pro vSechna stadia
DR). Doposud je k indikaci zahajeni terapie (laser, pars pla-
na vitrektomie, anti-VEGF) pouzivan morfologicky ptistup
hodnotici zmény na sitnici jednotlivych pacientl. Lze tedy
diskutovat o moznosti budouciho piesnéjsiho individual-
niho monitoringu jednotlivych pacientli v ¢ase, pii kterém
budou ménici se hodnoty kyslikové saturace citlivym indi-
katorem k zahajeni terapie. Ze vSech doposud publikova-
nych praci zabyvajicich se kyslikovou saturaci vyplyva, ze
tato hodnota predstavuje citlivéjsi indikator a mohla by se
stat jednim z kritérii pro zahajeni ¢asné 1écby. Pokud jiz bude
terapie (napf. laserova ¢i anti-VEGF) zahdajena, otevira se
zde dalsi velka moznost vyuziti retindlni oxymetrie k méfeni
ucinnosti této terapie a titrovani mnozstvi aplikovanych
laserovych bodli. Doposud neexistuje zadny objektivni
zpusob méteni, ktery by hodnotil efektivitu laserové terapie
a redukoval mnozstvi tohoto nevratného procesu na sitnici.
Jsme stale na zacatku cesty k efektivnimu vyuziti retinalni
oxymetrie u diabetickych pacientd a studie s delSim
casovym sledovanim jsou velmi dalezitym krokem, ktery
by tyto piedpoklady potvrdil a pomohl k zavedeni tohoto
pfistupu do klinické praxe.

Okluze sitnicové zily

Venozni okluze je celosvétové vyznamnou pri¢inou
ztraty zraku mezi star$i populaci. Mezi retinalnimi cév-
nimi onemocnénimi je druhou nejéastéj$i pricinou ztra-
ty zraku - hned za diabetickou retinopatii [13]. Venozni
okluzi mizeme rozdé€lit na dva hlavni typy. Vétvovou
okluzi (BRVO, z anglické zkratky Branch Retinal Vein
Occlusion), ktera vznikd pii okluzi periferngjsi casti
veno6zniho cévniho fecisté a je obvykle zptisobena kompresi
vendzni vétve sklerotickou sitnicovou arteriolou v misté
arterio-venodzniho kfizeni. Druhym typem je centralni re-
tinalni veno6zni okluze (CRVO, z anglické zkratky Central
Retinal Vein Occlusion) vznikajici pfi okluzi kmene re-
tinalni vény v oblasti lamina cribrosa. V obou pfipadech
v téchto kritickych mistech dojde ke staze a turbulenci
krevniho toku a tim se vytvoii podminky pro vznik trombu.

Trombus zpuisobi dal§i vyznamné zpomaleni toku krve
a to bud’ v celé sitnici (CRVO), nebo pouze v okludované
oblasti v zavislosti na rozsahu postizeni (BRVO). U kme-
nové okluze (CRVO) vsak vétsinou nedochazi ke komplet-
nimu zastaveni toku krve, a to i v ptipadé uplného zablo-
kovani trombem [27]. To je umoznéno piitomnosti pfitoki
centralni retinalni zily lokalizovanych anteriorné od mista
okluze (nejcastéji v oblasti lamina cribrosa), které supluji
kolateralni ob¢h [51]. Zpomaleni krevniho toku na podkla-
dé okluze centralni zily snizuje pfivod kysliku do oblasti
vnitini sitnice a vede k hypoxii [59,60]. Studie prokazaly
snizeni rychlosti pratoku krve v sitnicovych zilach pomo-
ci Dopplerovské flowmetrie [53,54], snizeni rychlosti toku
krve v kapilarach za pomoci Heidelbergského sitnicového
flowmetru [4] a prodlouzeni doby arterio-venézni pasaze



pti fluorescencni a indocyaninové angiografii [3,38,39].
Snizeni krevniho prutoku vede k hypoxii [23,59,60] a na-
sledné k zvyseni produkce VEGF [37,40]. Vysledkem je
vazodilatace a hyperperfuze, ktera potencuje bludny kruh
zhorsujici krvaceni a edém. Kromé toho exsudace do sit-
nicovych extracelularnich prostor, které maji omezenou
kapacitu, mtize vést ke zvySeni intersticialniho tlaku a dal-
§imu snizeni prutoku krve. U retinalni venézni okluze se
predpoklada v budoucnu Gspésné vyuziti automatické reti-
nalni oxymetrie v klinické praxi.

Vysledky méteni u pacienti s CRVO jsou velmi slibné.
Ackoliv byly doposud provedeny pouze izolované studie,
je CRVO povazovana za diagndzu s nejvetsim potencialem
vyuziti automatické retinalni oxymetrie. Doposud bylo pu-
blikovano 5 pilotnich prufezovych studii, které se zabyvaji
automatickou retinalni oxymetrii pii vendznich okluzich
sitnice. Ve tfech ptipadech je predmétem studie CRVO a ve
dvou BRVO.

Vysledky sitnicové oxymetrie u pacienti s CRVO se
jevi konzistentnéjsi, neZ u pacientll s diabetem. VSechny
tfi studie ukazaly sniZeni vSatO, u o¢i s CRVO [16,23,55].
Naopak aSatO, nebyla zménéna v Zadné z téchto studii pfi
porovnani postizenych o¢i se zdravymi kontrolami. Po-
kles vSatO, je odrazem mnozstvi kysliku, které zbyva ve
vendznim systému po priichodu pfes sitnicovou mikrocir-
kulaci. Dle spekulaci Eliasdottir et al. se da predpokladat,
ze pokles nasyceni je vysledkem snizeni pratoku krve nebo
zvyseni extrakce kysliku. Okluze ma vliv na pratok krve
v cévach, a tim snizuje dodavku kysliku do tkani. Hypoxic-
ké tkané extrahuji vice kysliku ze snizeného mnozstvi krve
proudiciho cévou, a tim zptisobuji pokles tirovné kysliku
v sitnicovych vénach [16]. Campochiaro et al. zjistil, Ze ap-
likace ranibizumabu sniZuje progresi kapilarni non-perfize
sitnice u CRVO. Snizenim kapilarni non-perfuze se zvysi
pritok krve v sitnici, coZ vede ke zvySeni vSatO, [9]. Tento
nalez je ve shod¢ s nalezem Traustason et al., ktery potvrdil
zvySeni vSatO, u pacientii s CRVO po terapii anti-VEGF
preparaty [55].

U pacientii s BRVO je situace ponékud odlisna. V obou
studiich byly vysledky zna¢né heterogenni a nekonzistent-
ni [24,35], coz ale souvisi s vétsi variabilitou zavaznosti
a ruznymi piiznaky s ohledem na rozsah okluze. K hete-
rogenité vysledkt také pfispiva prakticka nemoznost stan-
dardizace analyzy vysledkt. Vyrazny piispévek k této
problematice pfinasi nejnovéjsi studie Sinové et al., ve kte-
ré byla sledovana korelace mezi vysledky kyslikové satu-
race a ischemickym indexem retinalni okluze [50]. Ische-
micky index (ISI) vendzni okluze je pomérné novy pojem,
ktery je produktem zavedeni Sirokouhlych zobrazovacich
systémil do klinické praxe a poprvé byl zminén v praci Tsui
et al. [57]. Sirokotthlé systémy umoznuji zobrazit sitnici
v rozsahu az 200° v porovnani se standardnim zobrazenim
v rozsahu 35°-50°. Diky tomuto zobrazeni vzdalené pe-
riferie miizeme urcit presny pomér perfundované a neper-
fundované sitnice. Tento pomér, ktery nabyva hodnot 0-1
je nazyvan ischemicky index. Vysledky studie Sinové et.
al. jsou plné ve shod¢ s pfedchozimi studiemi, vSatO, je
signifikantné niz§i v pfipadech CRVO i BRVO. Dale byla

pozorovana statisticky vyznamna negativni korelace mezi
IST a nasycenim zil ve skupiné¢ CRVO. Vyznamna pozitivni
korelace mezi ISI a arterio-veno6zni diferenci (A-V diferen-
ci) byla zjisténa ve skupin¢ CRVO. ISI predstavuje kvan-
titativni parametr vyjadiujici miru ischemie (zavaznosti)
retinalni venozni okluze (RVO, z anglické zkratky Retinal
Vein Occlusion) [50]. Pfi zvySujicim se ISI narGsta rizi-
ko makularniho edému a neovaskularizaci [46,57]. Pouziti
automatické retinalni oxymetrie pfedstavuje také kvantita-
tivni hodnoceni RVO. Vysledky naznacuji, ze zavaznost
CRVO miize byt vyjadiena bud’ ISI, nebo vysledky retinal-
ni oxymetrie. V souladu s vySe zminénym jsou i vysledky
u diabetickych pacienti, ve kterych byl také nalezen vztah
mezi hodnotami ISI a hodnotami saturace kysliku v sitnici
[21].

Diky doposud publikovanym vysledkiim se zjisténim
korelace mezi parametry ISI a hodnotami saturace kysliku
v sitnici se da piedpokladat, Ze by obecny ischemicky stav
sitnice mohl byt sledovan pravé pomoci retinalni oxyme-
trie. Na druhou stranu toto neplati u BRVO, u niz podobna
korelace ve shod¢ s ostatnimi studiemi nalezena nebyla.

GLAUKOM

Glaukom je o¢ni onemocnéni povazované za optickou
neuropatii spojenou s apoptozou retinalnich gangliovych
bunék a ztratou zorného pole [17]. Hlavnim rizikovym
faktorem vzniku a progrese glaukomu je zvySeny nitroo¢ni
tlak, avSak i pfi jeho snizeni mtize dochazet k progresi one-
mocnéni [8]. Existuje stale vice dikazt o tom, Ze pritok
krve v glaukomovém oku je sniZen, nebo zZe je regulace
krevniho priitoku naruSena pii srovnani s ne-glaukomovym
okem [20]. Neni vsak jasné, zda tyto zmény jsou primar-
ni ¢i sekundarni, tedy pfic¢inou ¢i nasledkem glaukomové
atrofie sitnicovych gangliovych buné¢k a zrakového nervu.

Ve vsech doposud publikovanych studiich byla kysliko-
va saturace v retinalnich arteriich relativné stabilni a ne-
byla ovlivnéna stupném zavaznosti glaukomu. Kyslikova
saturace v retinalnich vénach se vsak zvysila ve vSech
studiich na podkladé progrese glaukomu. Toto zvySeni
saturace koreluje jak s funkéni zménou (velikost defektu
v zorném poli), tak s morfologickymi parametry (tloustka
vrstvy nervovych vlaken sitnice - RNFL z anglické zkratky
retinal nerve fiber layer - a plocha neuroretinalniho lemu).
A-V diference je logicky v zrcadlové zavislosti k obéma
zminénym parametrim jako hodnota vendzni saturace.
Nizsi A-V diference, spolu se snizenim oc¢niho pratoku
cuje mensi spotfebu kysliku v sitnici v zavislosti na snize-
ni mnozstvi a funkce nervovych bunék v sitnici [1,26,42].
V piipadé glaukomu je hodnoceni pfiiny a nasledku
tohoto jevu velmi slozité a da se Fici, ze na podkladé soucas-
nych znalosti je zodpovézeni této otazky nemozné. Zajima-
va data z tohoto pohledu pfinesla recentni Lovanska o¢ni
studie, ktera ukazala rozdil v hodnotach kyslikové saturace
u pacienttl s glaukomem s otevienym thlem a normotenz-
nim glaukomem [1]. Tato data naznacuji, Ze nitroo¢ni tlak
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nemusi byt jedinym faktorem v patogenezi glaukomu, a jak
bylo jiz dfive pfedpokladano, minimaln¢ u normotenzniho
glaukomu je podil vaskularni slozky vyznamnéjsi. Velmi
vyznamnou piekazkou pro zodpovézeni otazky vlivu vas-
kularnich zmén v patogenezi glaukomu za pomoci pouziti
automatické retinalni oxymetrie pfedstavuje absence delsi-
ho sledovaciho ¢asu méfeni vzhledem k tomu, Ze vaskularni
zmény mohou nastavat intermitentné, podobné jako zmény
nitroo¢niho tlaku, ktery mize stoupat v no¢nich hodinach
[10]. Vysledné hodnoty kyslikové saturace mohly byt také
zménény vlivem antiglaukomatik, jak bylo popsano v praci
Traustasona S. et al. [56]. VSechny tyto nevyhody zdtraz-
nuji vliv zvySovani kyslikové venodzni saturace (a zrcadlo-
vého pohledu A-V diference) jako sekundarniho nasledku
atrofie bunék, ackoliv skute¢nost (minimalné u normotenz-
nich glaukomil) mtize byt jina.

Otazka priciny a nasledku, jak bylo nastinéno v pfedcho-
zim textu o vaskularnich zménach, v soucasnosti predsta-
vuje u glaukomu hlavni védecky problém, ktery bude po-
tieba vyfesit v nasledujicim obdobi. Z klinického hlediska
by se automaticka retinalni oxymetrie mohla stat vhodnym
doplikem k soucasnym morfologickym zobrazovacim
metodam (OCT - z anglické zkratky optical coherence
tomography a HRT- z anglické zkratky Heidelberg retinal
tomography) pfi diagnostice a monitorovani ucinnosti 1éc-
by u glaukomu.

Retinalni oxymetrie a zmény kyslikové saturace
u celkovych chorob

Oxymetrie u celkovych chorob tvofi pomérné Cerstvou
kapitolu tohoto odvétvi s velkym potencidlem mezioborové
spoluprace do budoucna. Rutinni spolupraci s diabetology
dohani spoluprace s neurology zamétrena na pochopeni pa-
tofyziologie napf. u onemocnéni typu sclerosis multiplex
a Devicovy, Alzheimerovy ¢i Parkinsonovy nemoci. V ne-
posledni fadé bychom radi zminili také pocinajici spolupra-
ci s hematology zameétenou na zmény kyslikové saturace
u pacientll se zménénymi reologickymi vlastnostmi krve.

Automaticka retinalni oxymetrie a neurologické
choroby

Sitnice, vznikla jako vychlipka neuroektodermu, je ide-
alni strukturou pro posouzeni stavu nervovych struktur,
protoze zde chybi myelin a gangliové bunky jsou pfimo
dostupné pro pozorovani [29]. Studie s optickou koherenc-
ni tomografii prokazaly zeslabeni vrstvy nervovych vlaken
a dalSich strukturalnich anomalii v sitnici pfi onemocné-
nich mozku, jako je Alzheimerova choroba (AD, z ang-
lické zkratky Alzheimer‘s disease), roztrousena sklerdza
(MS, z anglické zkratky multiple sclerosis) a Parkinsonova
choroba [12]. Retinalni oxymetrie nabizi pfilezitost doplnit
morfologické zobrazovani za pfedpokladu, ze metabolické
zmény mozkovych onemocnéni se mohou projevovat
v sitnici. Skuteény potencial tohoto vySetieni v této oblasti
ukazi nadchazejici roky.

Einarsdottir et al. byli prvni, ktefi prokazali metabolické
zmény V sitnici pii onemocnéni mozku, kdyz zaznamena-
li oxymetrické abnormality v sitnici pacientli s mirnou az
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stiedné tézkou demenci na podkladé AD ve srovnani se
zdravou kohortou. Hodnoty sitnicové saturace kyslikem
v arteriolach a venulach u pacientl se stiednim stupném
AD byli vyznamné zvySené ve srovnani se zdravymi je-
dinci [14].

Einarsdottir et al. také provedli pilotni méfeni osmi paci-
vu. Venozni saturace kyslikem byla signifikantné zvysena
u pacientll s MS ve srovnani se zdravymi jedinci. Arterio-
venodzni diference byla u pacientti s MS nizsi nez u zdra-
vych. U pacientti s MS a zdravych jedincti nebyl zazname-
nan zadny rozdil v kyslikové saturaci v arteriolach [15].

V obou zminénych studiich, které byly zaméfeny na
chronické stddium onemocnéni, doSlo k zvySeni vSatO,,
které koresponduje s mirou atrofie, a tim sniZenou potte-
bou kysliku. Podobny vzorec mtizeme pozorovat u atrofic-
kych chorob sitnice jako je retinitis pigmentosa ¢i glaukom
[1,61].

Zajimava data v této souvislosti pfinesla nedavna studie
naseho tymu v této oblasti, kterd byla zaméfena na akutni
stadium neuritidy zrakového nervu na podkladé¢ MS. Arte-
rio-venozni diference byla zvysena v postizeném oku paci-
entll ve srovnani s druhym nepostizenym okem. Tato studie
ukazuje, ze zmény ve zrakovém nervu vedou ke zvyseni
spotfeby kysliku na sitnici. Pfedpokladanym vysvétlenim
tohoto jevu je, Ze RNFL se sklada z axonti gangliovych bu-
nek, které mohou byt ovlivnény axonalnim zanétem, coz
mize vést ke zvysené spotfebé kysliku pii vyssich meta-
bolickych pozadavcich gangliovych bunék zasazenych
imunitnimi procesy [48]. Tento mechanismus byl popsan
u experimentalni neuritidy zrakového nervu u mysi [45].

Hematologické choroby

Krom¢ neurologti a diabetologti by mohly vysledky reti-
nalni oxymetrie zajimat také hematology. V souvislosti se
slozenim krve a zménami reologickych vlastnosti krve vy-
§la prozatim jedna prospektivni studie pivodem z Danska
vénujici se mimo jiné i kyslikovym pomérim na sitnici
méfenym retindlnim oxymetrem u malého vzorku pacientti
s myeloproliferativnimi neoplaziemi (chronicka myeloid-
ni leukémie, polycytemia vera, esencialni trombocytoza).
V této studii Willerslev et al. popisuje zmény po cytore-
duk¢éni 1éEbeé ve smyslu zvyseni arterialni saturace [61].

Smysl spoluprace s hematology vidime piedevsim
v mozném hodnoceni sitnicovych zmén jako obrazu stavu
celé krevni mikrocirkulace, ¢ili jako predikci obéhovych
komplikaci u pacientll se zménénou krevni reologikou.
K relevantnimu hodnoceni jsou vSak zapotiebi rozsahlejsi
studie.

ZAVER

Mefteni kyslikové saturace pomoci automatické retinalni
oxymetrie je pomérné nova metoda s védecky potvrzenou
vysokou reprodukovatelnosti vysledkti. V soucasné dobé
se jedna o metodu experimentalni, ale do budoucna vidi-
me jeji velky potencial nejen v moznosti sledovani o¢nich



chorob, ale zejména ve sledovani kyslikovych poméru sit-
nice v souvislosti s onemocnénimi celkovymi. Rozvijeji-
ci se mezioborova spoluprace s diabetology, neurology ¢i
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