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DOPORUČENÉ POSTUPY DIAGNOSTIKY  
A LÉČBY DIABETICKÉHO MAKULÁRNÍHO EDÉMU 

SOUHRN
Diabetický makulární edém (DME) patří společně s diabetickou retinopatií mezi hlavní příčiny těžké ztráty zraku u produktivní populace. V nedávných 
letech byly zlepšeny diagnostické možnosti díky rozvoji zobrazovacích metod, což umožnilo vytvořit nová klasifikační schémata DME. Dále byly před-
staveny nové možnosti léčby – jak nové léčivé přípravky podávané do sklivce, tak inovace v dávkovacích schématech jejich podání. Zároveň je stále 
dostupná laserová, chirurgická a také kombinovaná léčba. 
V práci jsou vyhodnoceny a shrnuty současné poznatky o dostupných diagnostických a léčebných metodách DME a na jejich základě jsou formulovány 
doporučené postupy diagnostiky, klasifikace a léčby DME.
Klíčová slova: diabetický makulární edém, léčba, doporučené postupy

SUMMARY
DIABETIC MACULAR EDEMA – DIAGNOSTICS AND TREATMENT GUIDELINES 
Together with diabetic retinopathy, diabetic macular edema (DME) ranks among the most common causes of severe loss of vision in working adults. 
Due to recent developments in imaging methods, new classification schemes of DME have been created. In addition to this, new treatment options 
have been introduced (new intravitreal drugs as well as treatment protocols). At the same time laser, surgical as well as combination therapy is still 
available.
In this paper we evaluate the current knowledge about DME diagnostic and treatment options and formulate recommended guidelines for  
the management of DME.
Key words: diabetic macular edema, treatment, recommended guidelines
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1. ÚVOD A EPIDEMIOLOGIE

Diabetická retinopatie (DR) je nejčastější orgánovou 
komplikací diabetu mellitu (DM) a  společně s  diabe-
tickým makulárním edémem (DME) je hlavní příčinou 
slepoty u  populace v  produktivním věku [1–4]. Diabe-
tický makulární edém (DME) vznikající v rámci diabetické 
retinopatie způsobuje zhoršení zrakových funkcí, přede-
vším centrální zrakové ostrosti (ZO). Postihuje asi 7 % di-
abetiků [5–9]. Pokud není zahájena léčba DME, dochází 

přibližně u  50  % pacientů během dvou let ke zhoršení 
zrakové ostrosti o 2 a více řádků [2,10]. 

Léčba DME byla v minulých letech ovlivňovaná výsled-
ky a doporučeními ETDRS studií (Early Treatment Diabe-
tic Retinopathy Study) pro klinicky signifikatní makulární 
edém [11]. Spočívala v  laserové fotokoagulaci (LFK) sít-
nice, v  tzv. mřížkové (grid) nebo fokální LFK. Po dlouhá 
desetiletí byla tato technika jedinou možností léčby DME.

Přesto, že mřížková LFK makuly významně snížila ri-
ziko střední ztráty ZO o 50 % a měla i protektivní efekt, 
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neměla významnější vliv na zlepšení zrakových funkcí 
[12]. Také z tohoto důvodu je v současné době laserová 
fotokoagulace DME omezena pouze pro úzkou skupinu 
makulárních edémů, které nezasahují centrum makulární 
oblasti (non-central involved DME – non-CIDME) a/nebo 
jsou přítomné u nemocných s velmi dobrou vstupní ZO.

Vzhledem k  pokrokům ve farmakologii dnes spočívá 
těžiště léčby DME v  nitroočním podání různých typů 
léčiv, které prokázaly velmi dobrou účinnost nejen na sta-
bilizaci choroby, ale u významné části nemocných také 
na zlepšení zrakových funkcí [12–15].

Současně s rozvojem nových léčebných technik došlo 
v  uplynulé dekádě k  výraznému pokroku v  diagnosti-
ce – především v  zobrazovacích metodách. Jsme proto 
schopni lépe pochopit a klasifikovat chorobu u konkrét-
ního pacienta a následně z široké palety možností zvolit 
léčebný postup na míru – mnohdy spočívající v kombin-
aci léčiv nebo léčebných metod.

2. PATOFYZIOLOGIE DME

DME má multifaktoriální patofyziologii, která zahrnuje 
angiogenezi, zvýšenou cévní permeabilitu a  lokální zánět-
livé procesy [16]. Na jeho vzniku a rozvoji se podílí celá řada 
mechanismů, jejichž poměry a vztahy nejsou dosud zcela 
detailně objasněny. Obecně se předpokládá, že trvalá hy-
perglykémie vede k mikrovaskulárním změnám, k narušení 
hematookulární bariéry, k  hypoxii a  k  následně kaskádě 
patologických metabolických pochodů. V průběhu těchto 
dějů má zásadní vliv zvýšení produkce vaskulárního endo-
teliálního růstového faktoru (VEGF) a zánětlivých mediátorů 
(např. interleukinů (IL-6, IL-10), intercellular adhesion mo-
lecule 1 (ICAM-1), tumor nekrotizujícího faktoru α (TNF-α), 
angiopoetinu 2 (Ang2), monocyte chemoattractant protein 
1 (MCP-1), P-selektinu aj. [17–20]. Narušená hematookulární 
bariéra je příčinou hromadění intracelulární a extracelulární 
tekutiny a ukládání lipidových exsudátů v sítnici, což vede 
k morfologickým i funkčním změnám. 

Patologické morfologické projevy jsou dobře deteko-
vatelné pomocí fluorescenční angiografie (FAG), optické 
koherenční tomografie (OCT) a OCT angiografie (OCT-A) 
[9]. Multifaktoriální patofyziologii respektuje i  současný 
přístup k  léčbě DME, cílený na ovlivnění procesů vazo-
genní a zánětlivé aktivity a k regulaci jednotlivých jejích 
mediátorů.

Ke vzniku DME mohou přispívat i  nežádoucí účinky 
některých perorálních antidiabetik – inzulínových sen-

zitizérů, které mají schopnost zadržovat tekutinu, přede-
vším u pokročilých forem DR. Jedná se např. o  thiazoli-
dindiony (pioglitazon) nebo GLP 1 inkretinová mimetika 
liraglutid a  semaglutid [21]. Proto je před jejich pláno-
vaným nasazením vhodné vyšetření očního pozadí.

3. KLASIFIKACE DME 

Historický systém hodnocení DME dle ETDRS (a termín 
klinicky signifikantní makulární edém) je v dnešní době 
již nevyhovující. Nerespektuje totiž dosažené pokroky 
v  diagnostických zobrazovacích metodách: FAG, OCT 
a OCT angiografii včetně jejich širokoúhlých (wide-field) 
modalit. Především rozvoj OCT diagnostiky umožňuje 
odhalit časné morfologické změny a  přesně definovat 
nové znaky (markery) vzniku a  průběhu DME. Použití 
nejnovějších technologií (např. neuronové sítě) navíc 
umožňuje detailní analýzu a predikci přirozeného vývoje 
choroby i efektu různých léčebných technik [22]. Všech-
ny tyto faktory přispěly k revizi klasifikace DME a k návr-
hům celé řady nových klasifikačních systémů [2,5,23,24]. 
Mezi nejkomplexnější patří klasifikace navržená me-
zinárodním panelem předních evropských sítnicových 
odborníků, která byla publikována v  roce 2020 v  Euro-
pean Journal of Ophthalmology [2] a  která je založena 
právě na celé řadě markerů (viz níže).

Současný základní systém klasifikace DME vychází 
z OCT diagnostiky a z lokalizace edému vzhledem k cen-
tru makuly (Tabulka 1) [25]. 

CIDME dále dělíme na:
  s poklesem ZO (horší než 20/32 – Snellen horší než 6/9) 
  bez poklesu ZO (20/32 a lepší – Snellen 6/9 a lepší)

V podrobnější diagnostice a klasifikaci DME je klíčová 
analýza morfologických sítnicových změn, detekce 
přesně definovaných znaků (biomarkerů) a  hodnocení 
tloušťky subfoveolární zóny o průměru 1 mm kolem cen-
tra (CST, central subfield thickness). Používáme OCT skeny 
o vysokém rozlišení (high definition, HD skeny) v paralel-
ním, rastrovém a  radiálním uspořádání a posuzujeme 7 
základních OCT parametrů [2]. Někteří autoři nepovažují 
samotnou hodnotu CST za významnou, protože nemusí 
vždy korelovat s  funkčními výsledky [5,26,27]. Pro účely 
našich doporučení, pro návaznost na dosavadní zkuše-
nosti, posudkovou činnost, hodnocení a vykazování péče 
však považujeme tento parametr a  jeho hodnocení za 
přínosné a důležité. 

Tabulka 1. Základní klasifikace DME

Diabetický makulární edém Nález na očním pozadí

Žádný DME Žádné ztluštění sítnice, nepřítomnost tvrdých exsudátů

DME bez postižení centra – nonCIDME
(non central involved DME)

Ztluštění sítnice v makule, nepostihuje centrální subfoveální 
zónu o průměru 1mm

DME s postižením centra – CIDME
(central involved DME)

Ztluštění sítnice v makule, zasahuje centrální subfoveální 
zónu o průměru 1 mm

DME – diabetický makulární edém
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Klasifikační parametry a hlavní markery DME 
hodnocené v centrální zóně 1 mm (CST) [2]:
a) retinální tloušťka (T)– subfoveální tloušťka sítnice
b)  intraretinální cysty (IC) – okrouhlé, minimálně reflektiv-

ní prostory zevní/vnitřní nukleární vrstvy nebo vrstvy 
gangliových buněk

c)  stav elipsoidní zóny (EZ) a/nebo zevní limitující mem-
brány (ELM) - dezorganizace zevních retinálních vrstev 
v  oblasti spojení vnitřních/zevních segmentů fotore-
ceptorů a linie ELM – známka zánětu

d)  dezorganizace vnitřních retinálních vrstev (DRIL) ve 
foveální oblasti – ztráta stratifikace mezi vrstev mezi 
gangliovými buňkami a  vnitřní plexiformní vrstvy – 
známka zánětu

e)  hyperreflektivní ložiska – focci (H) – známka zánětu
f)  subretinální tekutina (F) – přítomnost tekutiny mezi 

retinálním pigmentovým epitelem (RPE) a neurosenzo-
rickou sítnicí – známka zánětu

g)  vitreoretinální status (VS) – zjednodušená verze dle In-
ternational Vitreomacular Traction Group [28]

  absence jakékoliv viditelné adheze nebo trakce mezi 
sklivcem a sítnicí
  nekompletní odloučení sklivce (PVD, posterior vitreous 

detachment)
  kompletní odloučení sklivce
  vitreomakulární trakce (VMT)
  epiretinální membrána (ERM)

Všechny tyto parametry se mohou vzájemně kombino-
vat a jejich přítomnost je určující pro volbu léčby.

Komplexní posouzení jednotlivých OCT parametrů je 
základem podrobné klasifikace DME (a  diabetické ma-
kulopatie v širším významu) dle Panozza a kol. [2] Ta je 
určena především sítnicovým specialistům a  centrům, 
kde je poskytována specializovaná léčba DME. Nejprve je 
provedeno hodnocení (grading) 7 základních parametrů 
a vypočítáno tzv. TCED-HFV skóre, následně je stanove-
no stadium DME (staging) – časný, střední, závažný, 
atrofická makulopatie [2].

Hodnocení (grading) TCED-HFV skóre včetně obrazo-
vé dokumentace je znázorněno v  oddíle 6 a  7 tohoto 
článku.

4. LÉČBA DME

4.1 Kompenzace diabetu a konkomitujících 
onemocnění

Zásadním předpokladem úspěšné léčby komplikací 
diabetu (včetně léčby DR a  DME) je léčba základního 
onemocnění a  přidružených onemocnění (hyperten-
ze, poruchy metabolismu lipidů atd.). Současně je nut-
ná spolupráce pacienta včetně dodržování obecných 
doporučení v rámci životosprávy a pohybového režimu. 
Tato problematika je zpracována v  Doporučených pos-
tupech diagnostiky a  léčby DR a  je vedena ošetřujícím 
specialistou – praktickým lékařem, internistou nebo dia-
betologem.

4.2 Laserová fotokoagulace
LFK dnes využíváme v přísně indikovaných případech 

– u očí s non-CIDME nebo u očí s CIDME a zároveň velmi 
dobrou ZO (lepší než 20/32). Cílem je přímá fokální foto-
koagulace jednotlivých prosakujících mikroaneuryzmat 
(případně ztluštění sítnice) dle modifikovaného ETDRS 
protokolu [29, 30]. Předpokladem úspěšné léčby je před-
chozí provedení FAG, detekce jednotlivých prosakujících 
aneuryzmat a následně jejich cílené ošetření, optimálně 
navigovaným automatickým laserem. Tímto postupem 
lze docílit následné regrese DME [31–34].

U očí s non-CIDME provádíme fokální ošetření, pokud 
edém ohrožuje foveu [25,35].

U očí s CIDME a ZO lepší než 20/32 provádíme fokální 
ošetření mikroaneuryzmat pokud se nacházejí alespoň 
300–500 µm od centra makuly. Dříve často používaná 
mřížková fotokoagulace makuly má jen minimální efekt 
na zlepšení zrakových funkcí [11,13,14] a  v  současné 
době je již nahrazena intravitreálním podáním přípravků, 
které působí proti vaskulárnímu endoteliálnímu růstové-
mu faktoru (anti-VEGF) nebo kortikoidů.

Srovnatelné i  lepší výsledky s  klasickou fotokoagu-
lací sítnice nabízí mikropulzní laser, který je šetrnější – 
působí fotostimulačně na chromofory v  RPE, nezpůso-
buje kolaterální poškození tkáně, atrofii a jizvení [36–40]. 
S  úspěchem se využívá v  kombinaci s  farmakoterapií 
a méně efektivní je u očí s CST >400 µm [36–39]. Techni-
ka se liší od klasické fotokoagulace; používáme splývavé 
podprahové stopy na oblast fovey (alespoň 500 µm od 
centra) a do oblastí ztluštění sítnice [39].

U  nemocných s  výskytem DME a  současně přítomné 
neproliferativní nebo mírné proliferativní diabetické 
retinopatie zvažujeme indikaci tzv. “scatter” laserové 
fotokoagulace ischemických zón periferní sítnice. LFK 
v  těchto případech redukuje produkci VEGF a  násled-
ně i  omezuje riziko vzniku DME snížením produkce 
VEGF faktorů. LFK je účinná v monoterapii i v kombinaci 
s nitroočním podáním anti-VEGF přípravků [26,41].

4.3 Farmakologická nitrooční intravitreální léčba
4.3.1. Anti-VEGF preparáty

Anti-VEGF léčba dnes představuje základní léčebný 
postup v léčbě CIDME.

U  očí s  CIDME se ZO horší než 20/32 prokázaly četné 
klinické randomizované studie statisticky signifikantní 
efekt a  zlepšení ZO ve srovnání s  observací nebo lase-
rovou léčbou [13,14,26,42]. Jednalo se o protokol T stu-
die DRCR.net, který současně hodnotil různé anti-VEGF 
preparáty a porovnával jejich účinnost a vedlejší účinky. 
Hodnocenými preparáty byly aflibercept, bevacizumab 
a ranibizumab [15]. Ranibizumab i aflibercept prokázaly 
svou účinnost také v běžné klinické praxi.

Dalšími účinnými novými anti-VEGF přípravky jsou bro-
lucizumab a faricimab. Tyto léky prokázaly v prospektiv-
ních randomizovaných studiích účinnost srovnatelnou 
s afliberceptem, zároveň léčebného účinku dosahují s ní-
zkou frekvencí podání léku během sledovacího období 
[43,44].
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U  očí s  CIDME s  velmi dobrou ZO, tzn. 20/32 a  lepší 
existuje v  klinických studiích pouze omezené množství 
dat. Přesto se ukazuje, že i u těchto pacientů má podání 
anti-VEGF přípravků pozitivní vliv na zlepšení anatomi-
ckého i  funkčního nálezu. Zároveň je k  dosažení léčeb-
ného efektu potřeba menší počet injekcí [26].

Cílem anti-VEGF léčby je dosáhnout optimální léčebné 
odpovědi s  minimálním počtem injekcí vzhledem k  zá-
těži nemocných, poskytovatelů i  plátců zdravotní péče. 
Z  tohoto důvodu je velmi důležitým aspektem léčby 
také dávkování léku a volba léčebných intervalů. Léčbu 
zahajujeme tzv. nasycovací fází (loading) s  pevně da-
nými léčebnými intervaly a  následně pokračujeme tzv. 
udržovací fází léčby. Dávkování i  léčebné intervaly jsou 
individuální podle typu jednotlivých preparátů. Klinické 
studie zároveň jednoznačně prokázaly potřebu úvodní 
intenzivní léčby v  prvním roce léčby, v  druhém roce je 
možné dle reakce na léčbu a vývoje nálezu určité rozvol-
nění [15,35,45].

V zásadě se aktuálně ustálily tyto možnosti aplikačních 
režimů:
  fixní režim s pevnými intervaly mezi jednotlivými podá-

ními léku
  léčba s postupnými prodlužováním léčebných intervalů 

– treat and extend režim (T&E)

Fixní režim aplikací v pevných intervalech dle jednotli-
vých přípravků (1–3 měsíce mezi dávkami) a také důsled-
né monitorování léčby umožňuje dosáhnout nejlepšího 
anatomického i funkčního výsledku [15,46]. Z tohoto dů-
vodu je tento režim zpravidla volen v iniciální nasycovací 
fázi u všech pacientů.

Řada studií však podporuje svými závěry také fakt, že 
je optimálního léčebného výsledku možné dosáhnout 
v  udržovací fázi s  menším počtem injekcí. Proto je po 

nasycovací fázi výhodné pokračovat léčebným režimem 
T&E [15,46–49].

Volba léčebného intervalu v  udržovací fázi vyplývá 
především z léčebné reakce a dynamiky nálezu pacienta 
v prvním roce léčby. V případě dobré terapeutické odpo-
vědi na úvodní dávky anti-VEGF preparátu v prvním roce 
léčby lze očekávat v  druhém roce v  režimu T&E prod-
loužení intervalu mezi aplikacemi až na 12–20 týdnů.

Dříve často používaný režim pro re nata (PRN) může 
dosahovat (zejména v  prvním roce léčby) podobných 
výsledků jako fixní a T&E režim, ale za cenu intenzivního 
monitorování nemocných – vyššího počtu kontrolních 
návštěv – z  tohoto důvodu se dnes používá minimálně 
[50,51].

Přibližně 20–42  % léčených pacientů vykazuje bez 
ohledu na zvolený anti-VEGF přípravek nedostatečnou 
(suboptimální) nebo žádnou terapeutickou odpověď – 
tzv. nonresponzi [14,16, 47,52–55].

Známkami suboptimální odpovědi nebo nonresponze 
jsou:
  trvale zhoršená ZO i přes intenzivní léčbu
  zhoršení ZO
  perzistence edému
  známky aktivity (markery) na OCT vyšetření – jejich 

kvantitativní zhodnocení v  průběhu léčby, především 
DRIL, EZ, H, F.

Za suboptimální odpověď považujeme také zisk méně 
než 5 písmen ZO na konci nasycovací fáze. Zároveň je 
prokázáno, že takové oči mají špatné dlouhodobé vý-
sledky [54].

Pacienty, kteří vykazují známky suboptimální odpově-
di nebo nonresponzi, doporučujeme po vyhodnocení 
morfologických znaků (biomarkerů) převést na jiný druh 
léčby. 

Obrázek 1. Schéma diagnostiky a léčby DME
DM – diabetes mellitus, DME – diabetický makulární edém, NKZO – nejlépe korigovaná zraková ostrost, OCT – optická koherenč-
ní tomografie, OCT-A – OCT angiografie, FAG – fluorescenční angiografie, USG – ultrazvuk, NCIDME – DME bez postižení centra, 
CIDME – DME v centru, VEGF – vaskulární endoteliální růstový faktor, PPV – pars plana vitrektomie
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Obrázek 2. Schéma rozhodovacího postupu léčby DME
DME – diabetický makulární edém, NCIDME – DME bez postižení centra, CIDME – DME v centru, ZO – zraková ostrost, OCT – 
optická koherenční tomografie, PPV – pars plana vitrektomie, VEGF – vaskulární endoteliální růstový faktor, V - vitreoretinální 
status
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Tabulka 2. TCED-HFV skóre/grading DME. Upraveno dle Panozza a kol [2]

Parametr Zkratka 0 1 2 3 4

Retinální tloušťka (normální 
hodnota) T Zvýšení o méně 

než 10 %
Zvýšení o více 

než 10 %
Zvýšení o více 

než 30 %

Intraretinální cysty C Žádné Mírné Střední Závažné

Stav elipsoidní zóny a ELM E Intaktní Disrupce Nepřítomná

DRIL D Ne Ano

Hyperreflektivní foci H <30 ≥30

Subretinální tekutina F Ne Ano

Vitreoretinální status V Žádná adheze
Žádná trakce Neúplné PVD Úplné PVD VMT ERM

DME – diabetický makulární edém, ELM – zevní limitující membrána, DRIL – dezorganizace vnitřních sítnicových vrstev, PVD – odloučení 
sklivce, VMT – vitreomakulární trakce, ERM – epiretinální membrána
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Tabulka 3. Stadia DME – staging. Upraveno dle Panozza a kol [2]

Stadium T C E a/nebo D

Časný DME T1 C1-2 E0 a D0

Středně pokročilý DME T1-2 C1-3 E0-1 a D0 nebo D1

Závažný DME T1-3 C1-3 E2 a D0 nebo D1

Atrofická diabetická makulopatie T0 C0-2 E2 a D0 nebo D1

DME – diabetický makulární edém

Obrázek 3. Časný DME 
Edém temporálně od fovey, drobné intraretinální cysty ve vnitřních i zevních vrstvách sítnice, hyperreflektivní focci 
(méně než 30). Grading T-1, C-2, E-0, D-0, H-0, F-0, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]
DME – diabetický makulární edém

Obrázek 4. Časný DME 
Minimální edém temporálně, zachovaný reliéf sítnice, drobné intraretinální cysty, zachované zevní i vnitřní vrstvy 
sítnice, hyperreflektivní focci (více než 30), subretinální tekutina, bez patologie vitreoretinálního rozhraní. Grading 
T-1, C-1, E-0, D-0, H-1, F-1, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]
DME – diabetický makulární edém
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4.3.2. Kortikoidy
Anti-VEGF léčba byla u DME po řadu let léčbou první 

volby a depotní kortikoidy byly považovány za lék druhé 
volby. Byly používány až po selhání anti-VEGF léčby nebo 
při jejích kontraindikacích, při omezené spolupráci pa-
cienta a při nemožnosti frekventních kontrol. S neustále 
se zvyšujícím počtem pacientů a s tím spojeným záchy-
tem vyššího počtu suboptimální terapeutické odpovědi 
nebo non-responze na anti-VEGF léky narůstá i potřeba 
použití kortikoidní léčby. 

V případě detekce zánětlivých markerů na OCT (DRIL, 
EZ, HF) nebo při známkách chronicity nálezu může být 
použití intravitreálních depotních kortikoidů dokonce 
primární volbou.

Intravitreální depotní kortikoidy působí odlišným me-
chanismem než anti-VEGF preparáty. Blokují široké spek-
trum cytokinů, inhibují leukostázu a  snižují vaskulární 
permeabilitu [42,56–58]. V současné době je možno po-
užít k  intravitreální aplikaci dexamethazon nebo fluoci-
nolon acetonid. Oba preparáty jsou ve formě depotních 

rezervoárů s postupným uvolňováním léčiva do sklivco-
vého prostoru. 

 
4.3.2.1. Depotní dexamethazon

U depotního dexamethazonu byl prokázán významný 
anatomický i  funkční efekt ve srovnání s  observací, 
zároveň však bylo pozorováno vysoké procento (68  %) 
rozvoje komplikované katarakty [42]. U  více než 28  % 
pacientů také bylo nutno nasadit lokální léčbu antiglau-
komatiky a u 0,3 % pacientů byla nutná antiglaukomová 
operace [59]. Opakované intravitreální aplikace neved-
ly k  dalšímu zvyšování nitroočního tlaku (NT) a  proto 
je možno depotní dexamethazon aplikovat častěji než  
1 x za 6 měsíců. Depotní dexamethazon doporučujeme 
u následujících stavů:
  nedostatečná léčebná odpověď na anti-VEGF
  kontraindikace anti-VEGF
  známky chronicity onemocnění (dlouhotrvající 

edém)
  pokročilé morfologické změny na OCT: DRIL, EZ, HF

Obrázek 5. Středně pokročilý DME 
Edém sítnice, intraretinální cysty v zevních i vnitřních vrstvách, zachované zevní retinální vrsty, dezorganizace vnitř-
ních retinálních vrstev, hyperreflektivní focci (více než 30), bez subretinální tekutiny, bez patologie vitreoretinálního 
rozhraní. Grading T-1, C-2, E-0, D-1, H-1, F-0, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]
DME – diabetický makulární edém

Obrázek 6. Středně pokročilý DME 
Edém sítnice, intraretinální cysty, v centru makrocysty s hyperdenzním obsahem, narušení elipsoidní zóny v sub-
foveální oblasti, narušení vnitřních retinálních vrstev, hustě hyperreflektivní focci, bez subretinální tekutiny, adhe-
rentní kortikální sklivec. Grading T-2, C-3, E-1, D-1, H-1,F-0, V-1. Upraveno dle Panozza a kol [2]
DME – diabetický makulární edém
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U  všech nemocných je třeba zohlednit riziko elevace 
NT, u fakických nemocných také riziko rozvoje nebo pro-
grese katarakty.

Dávkování depotního dexamethazonu je individu-
ální dle reakce na předchozí aplikaci, interval násled-
né aplikace je obvykle mezi 4–6 měsíci a před každou 
další aplikací je nutno přihlédnout k TCED-HFV klasi-
fikaci.

Depotní dexamethazon lze kombinovat s jinými léčeb-
nými postupy, především s LFK nebo anti-VEGF léčbou. 
Pacienti léčení kombinací depotního dexamethazonu 
a anti-VEGF léky vykázali v klinických studiích větší zlep-
šení zrakových funkcí a větší redukci CST proti pacientům 
s anti-VEGF monoterapií [60].

4.3.2.2. Depotní fluocinolon acetát
Dalším druhem depotního intravitreálního kortikoidu 

k léčbě DME je flucinolon acetát. Studie FAME prokázala 
jeho významný pozitivní efekt na snížení CST a zlepšení 
zrakových funkcí u pacientů s DME [61]. Během tříletého 
sledování bylo ve studii pacientům nutno aplikovat v prů-
měru pouze 1,3 injekce. Obdobně jako u dexametazonu 
je aplikace flucinolonu spojena s vyšším rizikem rozvoje 
katarakty (82 %) a elevací NT (37 %) [57]. Většina pacientů 
s elevací NT dobře reagovala na lokální antiglaukomatika 
a pouze u 4,8 % byla nutná chirurgická intervence [57]. 
Terapeutický efekt kortikoidní léčby přetrvával během 3 
let i při minimálním počtu injekcí (průměrně 1,3 injekce). 
Téměř 28 % pacientů mělo zisk > než 15 písmen ETDRS. 

Obrázek 7. Závažný DME 
Edém sítnice, intraretinální cysty v zevních i vnitřních vrstvách, v centru makrocysta, dezorganizace vnitřních re-
tinálních vrstev, nepřítomná elipsoidní zóna, mnohočetné hyperrefletivní focci, subretinální tekutina, adhezivní 
kortikální sklivec. Grading T-2, C-3, E-2, D-1, H-1, F-1, V-1. Upraveno dle Panozza a kol [2]
DME – diabetický makulární edém

Obrázek 8. Závažný DME 
Edém sítnice, intraretinální cysty v zevních vrstvách, v centru větší cysty, minimální dezorganizace vnitřních retinál-
ních vrstev, nepřítomná elipsoidní zóna, mnohočetné hyperrefletivní focci, bez subretinální tekutiny, bez poruch 
vitreoretinálního rozhraní. Grading T-1, C-2, E-2, D-0, H-1, F-0, V-0. Upraveno dle Panozza a kol [2]
DME – diabetický makulární edém
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Pacienti s DME vhodní k léčbě fluocinolon acetátem:
  předchozí léčba anti-VEGF nebyla úspěšná
  byla zaznamenána dobrá léčebná odpověď na podání 

jiného kortikoidu

4.4 Chirurgická léčba – pars plana vitrektomie 
Role vitreoretinálního rozhraní a  adherentního zad-

ního kortikálního sklivce je dlouhodobě považovaná za 
významný faktor v patofyziologii DME. Současně hraje 
roli i v ovlivnění reakce na konzervativní léčbu [62,63]. 
V  rámci TCED-HFV klasifikace by měl být proto vždy 
zhodnocen vitreoretinální status a  podle stanovené 
klasifikace zvolena individuálně léčba. Významnou roli 
v diagnostice stavu vitreoretinálního (VR) rozhraní hraje 
kromě klinického vyšetření a OCT také sonografické vy-
šetření B scanem a  jeho kinetický záznam. Odstranění 
adherentního kortikálního sklivce ze zadního pólu a eli-
minace patologie VR rozhraní zlepšuje oxygenaci skliv-
ce i sítnice [63,64].

Indikací k  provedení pars plana vitrektomie (PPV) je 
DME rezistentní na konzervativní léčbu (anti-VEGF nebo 
kortikoidy) u pacientů: 
  s adherentním kortikálním sklivcem
  s manifestní ERM
  s vitreomakulárním trakčním syndromem 
  s jinou patologií VR rozhraní 

V současné době neexistuje klinická randomizovaná stu-
die, která by porovnala efekt PPV a PPV s farmakologickou 
léčbou, existuje však řada publikací, které prokazují pozi-
tivní efekt aditivní anti-VEGF léčby před, během nebo po 
provedené PPV [45,64]. 

 

5. SCHÉMA DIAGNOSTIKY A LÉČBY DME

Schémata diagnostiky a  léčby DME a  rozhodovacího 
postupu léčby DME jsou zobrazena na Obrázcích 1, 2.

6. KLASIFIKACE, GRADING A STAGING DME 
DLE OCT ZNAKŮ [2]

Klasifikace DME dle OCT znaků – TCED-HFV skóre/grading 
– je uvedena v Tabulce 2. Stadia DME/staging jsou určena dle 
vyhodnocení gradingu TCED-HFV a jsou zobrazena v Tabulce 3. 

7. OBRAZOVÁ DOKUMENTACE

Obrázky zobrazují příklady časného DME (Obrázky 3, 4), 
středně pokročilého DME (Obrázky 5, 6), závažného DME 
(Obrázky 7, 8) a atrofické diabetické makulopatie (Obrázek 9).

Obrázek 9. Atrofická diabetická makulopatie 
Centrální tloušťka sítnice zvětšena do 10 % (303 µm), drobné intraretinální cysty, dezorganizace vnitřních retinál-
ních vrstev, disrupce elipsoidní zóny, hyperreflektivní focci, atrofie RPE, epiretinální membrána s tangenciální trakcí. 
Grading T-0, C-1, E-1, D-1, H-1, F-0, V-1. Upraveno dle Panozza a kol [2]
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