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Why Early Treatment of Diabetic Macular Edema?

Diabetik Maküla Ödemini Neden Erken Tedavi Edelim?

ÖZ
Diabetik maküla ödemi diabetik hastalarda görme kaybının 
en sık nedenidir. Uzun süreli maküla ödeminin makülada 
geri dönüşümsüz yapısal hasar ve görme azlığı bıraktığı kli-
nik pratikte bilinen bir durumdur. Bu sunumda, bu bildik 
durumla ilgili literatür bilgisi sunulmaktadır. Sonuç olarak 
hem hastaların fonksiyonel beklentisi yani daha iyi görme yö-
nünden hem de uzun süreli diabetik maküla ödeminin neden 
olabileceği kalıcı maküla hasarı/görsel kayıpları engellemek 
için zamanında tedavi gereklidir. 
Anahtar Kelimeler: Diabetik maküla ödemi, erken tedavi.

ABSRACT
Diabetic macular edema is the most common cause of visual 
loss in diabetic patients. It’s a well-known condition in clini-
cal practice that long-term macular edema would lead irrre-
versible structural damage in macula and visual loss. In this 
presentation, literature regarding this well-know condition 
is presented. In conclusion, diabetic macular edema should 
be treated on time both for the visual expectations of the pa-
tients, i.e. better vision, and for preventing the irrevesible 
macular damage/vision loss caused by the macular edema. 
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GİRİŞ
Diabetik maküla ödemi (DMÖ) diabetik hastalarda görme 
kaybının en sık nedenidir.1 Organizasyon komitesi tarafından 
belirlenen bu sunum başlığını “DMÖ’yü neden zamanında te-
davi etmeliyiz?” veya “DMÖ tedavisinde neden geç kalınma-
malıdır?” şeklinde okumak da mümkündür.
DMÖ tedavisindeki güncel yaklaşım ödemin maküla mer-
kezini tutup tutmadığıdır. Bu yaklaşım ETDRS’deki klinik 
anlamlı maküla ödeminden daha farklıdır.2 Yani merkez 
tutulumlu klinik anlamlı maküla ödemi daha kritiktir çün-
kü görme azlığına yol açmaktadır. Maküladaki kalınlık ar-
tışı ise ya biyomikroskopik indirekt oftalmoskopi veya gü-
nümüzde daha sıklıkla optik koherans tomografi (OKT) ile  
değerlendirilmektedir. 
Mitchell ve ark.,3 göre DMÖ tedavi algoritması ödemin ma-
küla merkezini tutup tutmadığına göre değişmektedir. Mer-
kez tutulumu olmayan DMÖ tedavi ETDRS kriterlerine göre 
yapılmalıdır. Eğer merkez tutulumu var ama görme iyiyse 
(20/30’dan daha iyi) takip ve tedavi yine ETDRS kriterlerine 
göredir. Ancak eğer merkez tutulumu ve görme azlığı varsa 
(görme 20/30’dan daha kötü) bu koşulda tedavi olarak intra-
vitreal antiVEGF enjeksiyonu önerilmektedir. DMÖ tedavi-
sinde antiVEGF ajanların rolü ve etkinliği gösterilmiştir.4,5

DİYABETİK MAKÜLA ÖDEMİNİ NEDEN ZAMANINDA 
TEDAVİ ETMELİYİZ?
Uzun süreli maküla ödeminin makülada geri dönüşümsüz ya-
pısal hasar ve görme azlığı bıraktığı klinik pratikte bilinen 
bir durumdur. Gardner ve ark.,6 yayını bu klinik durumun 
literatürdeki karşılığı olarak değerlendirilebilir. Bu yayında 
DMÖ’nin yerleşimi, şiddeti ve süresiyle görme keskinliği ara-
sındaki ilinti ortaya konmaktadır. Kullanılan veriler ise PKC-
DRS2 (Protein Kinase C Diabetic Retinopathy Study) çalış-
masının plasebo kolundaki 340 olgunun 584 gözünden elde 
edilmiştir. Yani bu bir DMÖ doğal seyir çalışmasıdır. Üç yıllık 
bu çalışmada plasebo kolundaki olguların ortalama görmesi 
20/32 olup hastaların başlangıçta %31’de merkez tutulumlu 
DMÖ mevcuttur. Çalışmanın sonuçlarında plasebo tedavi-
si alan bu grupta foveada ödemin varlığı, fovea kalınlığının 
şiddeti ve süresiyle uyumlu olacak şekilde görmenin azaldığı 
ortaya konmuştur. 

Lineer regresyon analizi ile merkez tutulumlu DMÖ sonra-
sı yıllık görme kaybının 6.8 harf olduğu ortaya konmuştur.  
DMÖ süresi ve ilerleyici görme kaybı arasındaki ilişkiyi net 
bir şekilde ortaya koyan bu çalışmanın sonuç kısmında erken 
girişimin kalıcı görme kaybını engelleme önemi vurgulan-
maktadır. Patogeneze yönelik olarak da retinada hem vaskü-
ler hem de nöral hasarın görme kaybına neden olan faktörler 
olduğu ifade edilmektedir. DMÖ’de geç başlanan tedavinin 
olası olumsuz etkilerini değerlendirmekte kullanılabilecek en 
önemli çalışmalardan biri RISE/RIDE çalışmalarıdır.7 Kısaca 
özetlemek gerekirse bu ikiz çalışmalarda merkez tutulumlu 
DMÖ olguları 3 gruba randomize edilmiştir. 
Gruplardan birine 24 ay çalışma süresinde aylık ranibizumab 
0.5 mg, diğer gruba 0.3 mg ranibizumab enjeksiyonu uygu-
lanmıştır. Kontrol grubuna ise sham enjeksiyonu yapılmıştır. 
Çalışmanın 3. ayından itibaren gerekli görülen olgulara kur-
tarma maküla lazer fotokoagülasyonuna izin verilmektedir. 
RISE çalışmasında 377, RIDE çalışmasında ise 382 hasta 
randomize edilmiştir. Bu çalışma dizaynının erken tedavinin 
önemini vurgulamaktaki yeri ise sham grubunun 24 aylık pri-
mer sonlanım sonrası sonrası 36. aya dek bir yıl boyunca ra-
nibizumab 0.5 mg tedavisi alabilecek olmasında yatmaktadır. 
Çalışmadaki olguların başlangıç özelliklerine bakıldığında 
ortalama DMÖ süresinin 2-2.5 yıl arasında olduğu belirtil-
miştir. Yani bu olguların ortalama 2 yıldır DMÖ anamnezi 
mevcuttur ve olguların ¾’ü önceden tedavi almıştır (maküla 
lazer fotokoagülasyon, steroid enjeksiyonu vs). Çalışmanın 36 
aylık sonuçları sham grubunda geç başlanan tedavinin etkile-
ri konusunda önemli sonuçlar vermiştir.8 
Sham grubundaki olgular 1 yıl boyunca (24-36. aylar arası) 
intravitreal ranibizumab tedavisi almış oldukları için kar-
şılaştırmanın adaletli olması adına ranibizumab 0.3 mg ve 
ranibizumab 0.5 mg gruplarının çalışmanın başlangıcından 
itibaren ilk yıl (0-12 ay) sonuçlarıyla karşılaştırılmıştır. 
Bu karşılaştırmada sham grubundaki ortalama görme kaza-
nımı (+2.8 harf) ranibizumab gruplarına (0.3 mg grubunda 
+10.6 ve 0.5 mg grubunda +11.1 harf) göre daha düşük seviye-
de kalmıştır. Üstelik OKT değerlerine bakıldığında ortalama 
santral fovea kalınlığı benzer seviyede bulunmuştur (sham 
grubunda 194 µm,  0.3 mg grubunda 223 µm,  0.5 mg grubun-
da 201 µm). 
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Tartışma kısmında yazarlar ortalama 2 yıllık DMÖ anamne-
zi süresi üzerine sham grupta 2 yıllık tedavi gecikmesi ek-
lendiğinden (yani toplamda 4-4.5 yıllık süre) kronik maküla 
ödemi nedeniyle görme potansiyelinin bir kısmı kalıcı olarak 
etkilenmiş olabilir demektedirler.8 Hatta sham grubunda or-
talama santral fovea kalınlığının daha düşük olması foveal 
atrofinin bir bulgusu olabilir denmektedir.
Sonuç olarak hem hastaların fonksiyonel beklentisi yani daha 
iyi görme yönünden hem de uzun süreli DMÖ’nün neden ola-
bileceği kalıcı maküla hasarı/görsel kayıpları engellemek için 
zamanında tedavi gereklidir. 
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