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Kistoid Makula Odeminin Klinigi*

Seyhan Sonar OZKAN!

SUMMARY

CLINICAL FEATURES OF CYSTOID MACULAR EDEMA

Macular edema is a common cause of vision loss in patients with diabetic retinopathy,
retinal vein occlusion, uveitis, and complication of cataract surgery. In this rcwiew,
clinical and angiographic appearence of cystoid macular edema is discussed. Ret-vit

1995; 3:131-3
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Makula 6demi, makulada hiicre diginda
s1vi toplanmasidir. Makulada ganglion hiicre-
leri, dis pleksiform (Henle tabakasi), koroika-
pillaris ve retina pigment epiteli tabakas1 diger
bolgelere gore kalindir.

Foveolar alanda ise, i¢ niikleer, i¢pleksi-
form, ganglion hiicreleri, sinir lifleri tabakasi
mevcut degildir. Bu bodlgede, retinanin diger
boliimleri aksine; Miiller hiicreleri, bipolar ve
fotoreseptor uzantilar: retina ylizeyine dik yer-
lesimli degildir. Bu yerlesim durumu da
odeme karsi rezistans: azaltmaktadir. Ayrica
bu hiicresel elemanlar fovea merkezinde sant-
rifugal sekilde yayildig: icin etrafinda topla-
nan mayi de tipik olarak '¢igek goriinimiini'
olusturmaktadir.

Makular 6deme neden olan faktorler!

1-) Henle tabakas: burada kalindir ve yapi-
s1 itibariyle ¢ok miktarda su tutmasi 6zelligi,

2-) Merkez bolgenin avaskiiler olmasi, bu-
radaki biriken sivimin kapillerler tarafindan
geri emilimini gii¢lestirmektedir.

3-) Foveanin inceligi ve bazal laminanin

zayiflig1 sivinin buraya sizmasini kolaglas-
tirmaktadir.

_dig pleksiform
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Rciunadaki normal mayi miktar retina ile
damar yapisi arasindaki Kan-Retina bariyeri
(KRB) hidrostatik ve ozmotik basing dengesi
ile saglanmaktadir. KRB retinal vaskiiler en-
dotel ve birbirlerine sikit baglantilariyla bir-
lesmis RPE hiicreleri tarafindan olugturulur.
Bu bariyer kan-beyin bariyerine karsilik gelir
ve retinal ekstraselliler mesafedeki kom-
pozisyonu saglar. Baz1 molekiiller érnegin ok-
sijen normal bir bariyerde minimal interferans
ile direkt olarak gecer. Bazilar1 totale yakin
alinmaz (albumin gibi), bazilan ise kon-
santrasyon gradientine uygun olarak transport
sistemleri ile tasinirlar (glikoz gibi). Bazilar:
ise bir elektrokimyasal gradiente kargi enerji
isteyen transpor sistemi ile taginurlar (floresein
gibi). Bu tip transport 2 yonde ayr1 olarak
igler. (Floresein retinadan kana, kandan re-

tinaya tasindigindan ¢ok daha kolay ta§1n1r.2

Kistoid makula 6demi (KMO) olan gozlerin
histopatolojik incelenmesinde i¢ niikleer ve
tabakalar arasindaki bos-
luklarda sulu vasifta ve protein yiiklii materyel
oldugu gosterilmistir.>* Daha siddetli ol-
gularda bu bogluklar kalinlagmig retinanin
biiyiik bir kisim internal ve eksternal limitan

membranlar arasina yay11abilir.5 Ayrica fovea
santralisten oldukca fazla mesafeye kadar da
gidebilir. Kistoid alanlar noral elemanlan dis-
torsiyona ugrattiklar i¢in selliiler fonksiyonun
bozulmas1 ve gérmenin diigmesi sasirtic de-

gildir.
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Fotoreseptor hiicrelerin kaybi belirgin bir
bulgudur. Bircok olguda vitreusun iris veya
cerrahi yaraya yapisikhigi gosterilmigtir.-
Perifoveal alanda vitreusun belirgin traksiyonu
siklikla goriilmez. Silyer cisim ve nadiren reti-
nada kronik enflamasyon hiicreleri gosteril-
mistir. Retinal venler etrafinda bu infiltrasyo-
nun daha ¢ok oldugu goriilmektedir.” Fine ve
Bruccer' in bir ¢aligmasinda FFA' da gortilebi-
len kistoid bogluklar bulunamamigtir. Histo-
patolojik incelemede Miiller hiicrelerinde deje-
nerasyon ve gisme goriilmiig, ancak ekstra

selliiler mesafede genigleme gorulemem1§tlr
Gass ve arkadaglari FFA' da gériilen KMO
patternine uyan sekilde ekstraselliiler mesafe-

de polikistik genislemeler izlemislerdir.*

Okiiler cerrahinin KMO' ne nasil yol agtigi-
n1 agiklamaya calisan bir ¢ok teori ortaya atil-

mistir.>:

Birinci olarak ¢n segment enflamasyonu so-
nucu bazi maddeler salinabilir (6zellikle pros-
toglandin). Bu maddeler arkaya dogru diffiiz-
yonla ulasip KMO'ne yol acabiliyorlar. Bu
fikir histopatolojik olarak etkilenmig olan goz-
lerde klinik olarak enflamasyon bulgulan ol-
mas1 ve ayn1 zamanda iris anjiografisinde si-

zinti olmasiyla da  desteklenmistir.!0-12

Myake!? ve bircok arastiric1 indometazin gibi
siklojenaz inhibitérlerinin anjiografik KMO
insidansin1 azalttigini gostermisglerdir. PPV
prostoglandin seviyesini diiglirmiis, enflamas-
yon bulgularini azaltmig, makuler boya sizin-
tisin1 azaltmis ve gorme keskinligini artir-
migtir.

Ikinci bir teori vitreusun foveal alanda
olusturdugu traksiyonel kuvvetlerin KMO'e

sebep oldugu seklindedir.'*13 Vitreus, miiller
hiicrelerine yapistk olan internal limitan
membrana tutunur, miiller hiicreleride vitreus
traksiyonundan etkilenen hiicrelerdir ve sonug-
ta ddem gelisir. KMO olan hastalarda parsiel
arka vitreus dekolman ile birlikte foveada dar
veya genis bir yapigiklik izlenmistir.'&!7 Ay-
rica Schepens ve arkadaglart hi¢ arka vitreus
dekolmani olmaksizin vitreus traksiyonunun
KMO' ne sebep olabilecegini iddia etmigler-
dir.17

Siddetli 1518a maruz kalmanin retinal hasar
yaptig1 bilinmektedir. Normal kristal lens reti-
nanin ultraviyoleye yakin isinlar filtre et-

mektedir.'® Yapilan calismalar KMO' nin se-
bebinin cerrahi maniplasyondan ¢ok, ultravio-
let sebebiyle olusan serbest radikaller ve bun-
larin  indiikledigi  prostoglandin  sentezi
oldugunu gostermektedir.

KLINIK

KMO' nin afaki sonrasi ortaya gikan tipini
degerlendirirken anjiografik ve klinik KMO' i
birbirinden ayirt etmek gerekir. Entrakapsiiler
cerrahi sonrasi ortaya ¢ikan KMO genellikle
ameliyattan 1-3 ay sonra goriiliir. Anjiografik
KMO siklig1 %40-60 oraninda bildirilirken,
klinik KMO %8-10 arasinda bildirmektedir.

Klinik KMO' inde gozde fotofobi, gdrme
azalmasi, kornea c¢evresinde hiperemi goriiliir.
Oftalmoskopik olarak foveal refle yoklugu
dikkati ¢eker. Kistoid yapilar kirmizisiz 1sikta
tespit edilirler.

Biomikroskopik oftalmoskopide bosluklar
arasi tipik 'bal petegi' manzarasi izlenebilir.
Retina kalinlagmistir. Odem sahasi 1-2 disk
capina kadar genisleyebilir. Kapiller mikroa-
nevrizmalar, retina i¢ yiiziinde kirisma disk
ddemi, vitritis tabloya eslik edebilir (Res 1)

FFA' da patolojik degisiklikler 5-10 dakika
sonra ortaya ¢ikar. Geg filmlerde boyanin vit-
reusa sizmasi nedeniyle arka kutup degerlen-
dirmesi gii¢lesebilir. Odem sahasindaki karan-
lik cizgiler miiller hiicrelerine aittir.

FFA' da radier bir yap1 gosteren kistoid
bosluklarin birlesmeleri ve 6dem sahasinin
buyumeei retinada yapisal bir hasarin donii-
stimsiiz bir safhada bulundugunun belirtisidir.
KMO olan gozlerde cekilen iris anjiografile-

Resim 1: Afakik KMO. papillaga fidresein s:zintisi meveut
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rinde iris damarlarindan da sizinti oldugu gos-
terilmigtir.?

Hastalarin ¢ogunda &dem sonrasi makula
normal goriintiisiinii alir. Inat¢1 6demde ise de-
jeneratif degisiklikler belirir. Eger makulada
ki kistlerin birlesmesiyle kistoid hacimler bi-
yiimiig ise bu bolgede retina elemanlar1 kay-
bolmug ve yalniz i¢ limitan membran kalmig
demektir. Bunun da bozulmasiyla delik ortaya
cikar.

Gormenin oldukga iyi bir seviyede muhafa-
za edilmesi, gérmenin makula 6deminin dere-
cesinden ¢ok ¢dem nedeniyle makulanin ka-
linlasmasina bagh oldugu goriisti taraftar
toplamistir. 20

KMO' nin gériildiigii hastaliklar:

1) Diabetik retinopati,(Res 2)

2) Retinal ven tikanikliklar,

3) Agur hipertansif retinopatiler,

4) Retinal telenjektazi (Coats}),

5) Makroanevrizma,

6) Anjiomatozis retina,

7) Radyasyon retinopatisi,

8) Uveitis (Behget, Sklerit, Uveitler),

9) Herediter distrofiler (Retinitis pigmento-
za),
Epiretinal membran,
Goz ic¢i tiimdrleri,
Koroid neovaskiilarizasyonlar1 (ARMD,
Anjioid streaks),
Epinefrin retinopatisi,
Gz i¢i ameliyatlart (Dekolman katarakt
Vb')s
Santral ser6z korioretinopatiler.

Resim 2:

Proliferatif diabetik retinopatide KMO

i

2.
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Makula Odeminde Tedavi*

Giinhan ERBAKAN!

SUMMARY

TREATMENT OF MACULAR EDEMA

In this rewiev; types, etiology and pathogenesis of macular edema, techniques and
results of laser photocoagulation are discussed. Ret-vit 1995; 3:134-6
Key words: Cystoid macular edema, treatment

Goz hastaliklarinda hekimleri zor durumda
birakan ©nemli konulardan birisi de cesithi
hastaliklarda ortaya ¢ikan makiila demleridir.

Genel anlamda makiila demi; arka kutupta
retina katlarinda ekstraseliiler siv1 birikmesi-
dir. Klinik olarak, makiila merkezinden 1 disk
cap1 alanda, retinal kalinlagma, sert eksiidalar
ve Fundus Fluoresein Anjiografide saptanan,
fluoresein s1zintisidir.

Makiila &deminin Onemi; "klinik olarak
anlamli makiiler 6dem" terimi kullanilmasidir.
Bu cergeve icerisinde makiila merkezinde ya
da onun 500 mikron g¢evresinde retinal kalin-

lasma sonucunda olusan sert eksiidalardan:

bahsedilir.
Makiiler Odem Tipleri

FOKAL ve DIFFUZ olarak iki béliimde
incelenir.

TANI
Makiiler 6demin tanisinda;
*Direkt ve Indirekt Oftalmoskopi

*Biomikroskopi: Goldmann ii¢ aynali kon-
takt lens, 60-90 dioptrilik nonkontakt lens
*Fundus Fluoresein Anjiografi dnemlidir.

Patogenezinde; damar duvari anomalileri
ve kan viskozitesindeki artis ile prekapiller
arterioler seviyede olusan kapiller tikaniklik-
lar ve yine damar duvar1 anomalileri ile olu-
san, vaskiiler permeabilite artigindan bahse-
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dilmektedir. Ancak, tam mekanizma kesin ola-
rak bilinmemektedir.

TEDAVI
Kimler tedavi edilmelidir?

Tedavi edilecek kisiye karar vermede en
onemli faktor, klinik olarak anlamli 6demin
varlig! ya da yoklugudur. Odem varsa, gozler
mutlaka tedavi edilmelidir.

Hastalar takip edilemiyecekse veya diabetli
olup, Panretinal Fotokoagiilasyon yapilacaksa
(panretinal fotokoagiilasyondan sonra makiila
odemi gelisebilir) 6dem olmasa da makiiler
alan, grid fotokoagiilasyon ile korumaya alinir.

Tedavinin zamani

Makiiler 6dem saptandiinda, hemen tedavi
uygulanmalidir. Gérmenin ¢ok iyi oldugu hal-
lerde de yapilmalidir. Hatta yapilan arastirma-
lara gore, 0.2' nin altina inmig gérmesi olan
vakalarda, Grid Fotokoagiilasyonun etkili
olmadig bildirilmektedir.

Gorme azalincaya kadar beklemenin
HAKLI HICBIR NEDENI YOKTUR.

Hangi gizleri tedavi edelim?

*Makiila merkezini tutan retinal kalinlag-
masi olan gozler: Bu gozlerde vizyon azalmus-
tir. Hemen tedavi yapilmalidur.

*Makiila merkezini tutmayan, ancak mer-
kezden 500 mikron uzakliktaki bir alanda yer
alan retinal kalinlagsmas: ve/sert eksudasi olan
gozler: Bu gozlerde vizyon normal oldugu
zaman tedavi daha az acildir. Ancak lezyon
direkt olarak makiila merkezini tehdit ettigi
icin, hele sik olarak takip etme olanagi da
yoksa hemen tedavi yapilmalidir.
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Makula ddeminde tedavi

*Makiila merkezinden bir disk capt  uzak-
liktaki herhangi bir alanda yer alan, fakat
makiila merkezinin 500 mikron iginde retinal
kalinlagma ve sert eksuda olusumu gosterme-
yen, bir disk veya daha fazla biiyiikliikteki
retinal kalinlagsma zon veya zonlar olan goz-
ler: Bu gozlerde vizyon kaybi riski azdir. Bu
nedenle tedavi yapilmaksizin, progresyon gos-
terip gostermeyecekleri izlenebilir. Ancak viz-
yon kaybinin erken bulgulari olustugunda,
tedavi zaman kaybetmeksizin yapilmalidir.

Fokal fotokoagiilasyon tedavisi uygulanan
ve uygulanmayan gozlerde 3 sira veya daha
fazla GORME KAYBI (yillara gore)

tedavi yapilan  tedavi yapilmayan

gozler gozler
1. Y1l %5 %8
2.y1l P07 P16
3.yl Y012% Go24*

Tedavi edilen ve edilmeyen gézler arasinda,
gorme kaybi orani 3. yil sonunda ¢ok behrgm
olarak ortaya c¢ikmakta olup, tedavi edilen
gozler, edilmeyenlere oranlara %50 daha iyi
durumdadirlar. Yani klinik olarak anlaml
makiiler 6dem varliginda uygulanacak olan
fotokoagiilasyon tedavisi, hastanin vizyon
kayb1 riskini %50 oraninda azaltti§i, tabloda
acikca goriilmektedir,

Diffiiz makiiler 6dem nedeni ile grid teda-
visi uygulanan ve uygulanmayan gozlerde 3
sira veya daha fazla GORME KAYBI (yillara
gore)

Tedavi yapilan ~ Tedavi yapilmayan
gozler gozler
L.yil %3.,9 %27.4
2.yl %9,5* J043,2%

Tedavi uygulanmaksizin sadece izlenen
gozlerin bazilarinda gorme keskinliginde
artiglar olabilmesine karsin, hi¢bir gozde dif-
fiiz makiiler 6demde spontan rezoliisyon gelis-
medigi saptanmugtir. Halbuki, bunun yanisira
diffiiz makiiler 6demi tedavi etmek amaci ile
uygun bir sekilde yapilan grid fotokoagiilas-
yon tedavisinin, 2 yil sonunda hastaliin natii-
rel seyri ile karsilagtirildiginda gérme kaybi
riskini 1/4 oraninda azalttig1 tabloda agikca
goriilmektedir. '

Tedavide sonucu etkileyen faktorler

Diabetik makiiler 6demin tedavisinde
sonucu etkileyen prognostik faktorler sunlar-
dir.

1. Baglangi¢c gorme keskinligi:

-Eger 20/100 ve altinda ise sonuglar, tedavi
edilsin yada edilmesin iyi degil.

-Eger 20/40 civarinda ise sonuglar ¢ok iyi.

2. Retinopatinin tipi:

-Hafif ve orta nonproliferatif diabetik reti-
nopatili gozlerde, sonuglar daha iyi.

-Siddetli nonproliferatif ve proliferatif dia-
betik retinopatili gozlerde sonuglar daha az iyi.

3. Klinik olarak anlamli makiila 6demi olan
gozlerde, makiila merkezi tutulmugsa, sonug-
lar daha iyi.

4. Kistoid makiiler 6dem:

-KMO varsa, sonuclar daha iyi (%26)

-KMO yoksa, sonuglar daha az iyi (%13,9)

5. Sistemik vaskiiler hastaliin varlig
negatif bir prognostik faktor degildir. Varlig:
ile yoklugu arasinda prognoz acisindan
anlaml bir fark saptanamamustir.

6. Sistemik hipertansiyonun varlig1 da ben-
zer bir sekilde negatif bir prognostik faktor
olarak saptanmamusgtir.

Makiila 6demi tedavisinde bulunan klinik
verilere gore ii¢ tip tedavi uygulamr; '

Fokal Tedavi: FFA' de saptanan, fokal
sizintilarin direkt tedavisidir. Amag, sizintilar
lizerine direkt olarak Laser Fotokoagiilasyonu
yapilarak, sizintilarin kapatilmasidir. Lezyon-
lar, erken donem FFA' de saptanan sizinti
yapan tek mikroanevrizmalar, mikroanevrizma
gruplari sert eksiida, intra retinal mikrovaskii-
ler anomalilerdir. Tedavide yesil, kirmizi veya
sar1 renk veren Laser kullanilir.

Grid Fotokoagiilasyon Tedavisi

Makiila merkezinden itibaren 500 Mikron
ile 2 disk ¢ap1 (3000 mikron) uzakliktaki alan
icinde kalan ve diffiiz sizint1 yapan veya non-
perfiizyon gosteren alanlarin tedavisinde uygu-
lanir.

FAZ (makiila santralinden 500 Mikron)
kenarindan itibaren 100 Mikronluk spotla; 2-3
sira atig (50-100 kadar atig) ve daha sonra
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MAKULA ODEMI NEDENLERI TEDAVI
Diabetes Mellitus Fokal+Difiiz Grid FK
Santral Retinal Ven Dal Tik. Grid FK
Santral Retinal Ven Tik. Grid FK+Steroid
Afakik+Psodofakik Kistoid Makiiler Odem 1.Steroid+Nonsteroid
2.Grid FK
Retinitis Pigmentosa Grid FK
Von Hippel-Coats Grid FK+Kriopeksi
Yasa Bagli Makiilopati Grid FK

Hipertansiyon
Uveitis

Epinefrin

Koroidal Tiimorler

Sist. TA Kontrolii
Antiinflamatuar Tlaglar
Ilac1 kesmek

Tiimor Ekstirpasyonu

bunun etrafina 200 Mikronluk spotla 1 spot
boyu bogluk birakarak, her yodne dogru
makiila merkezinden 2 disk cap: uzakliga
kadar uygulanir.

Pigment epitelinde debritman etkisi yaptig1
ve yeni, canli, transport fonksiyonu iyi olan
pigment epitel hiicrelerinin, ¢aligmayan hiicre-
ler yerine gectigi saniimaktadir.

6-8 hafta icinde, ddemin artigina bagh aza-
lan gérmede diizelme saptanir. Yogun fotokoa-
giilasyon yapilmas: halinde, premakiiler fibro-
zis gelisimi en korkulan komplikasyondur.
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