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ÖZ

Bu makalede maküla ödemi; klinik nedenleri, patofizyolojik 

mekanizmalar,  yeni tanı ve tedavi yöntemleri güncel bilgiler 

ışığında değerlendirilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Maküla ödemi, nedenleri, patofizyoloji, 

tanı, tedavi.

ABSRACT

This article reviews current consepts and recent literature re-

garding clinical subtrates, pathophysiologic processes, diagno-

sis and therapeutic strategies of macular edema.

Key Words: Macular edema, reasons, pathophysiologi, diag-

nos, treatment.

GİRİŞ

Retinanın maküla bölgesinde hücreler arası sıvı birikimi net-

icesinde kalınlık artışı ve görmede azalma oluşmaktadır. 

Makülada müller hücrelerinin düzeninin bozulması ve henle 

tabakasında lifler arası bağlantının zayıf olması sonucu dış 

pleksiform ve iç nükleer katlarda kolaylıkla sıvı birikimi ola-

bilmektedir. Makülanın damarlanmasının yetersizliği nedeni-

yle biriken sıvının emilimi de zor olmaktadır.1 Antcliff ve ark.,2 

Eximer lazer yardımıyla retina katlarının ablasyonu ile insan 

retinasında sıvı iletimini araştırdıkları bir çalışmalarında reti-

nada sıvı geçişine karşı iç ve dış pleksiform tabakalarda direncin 

en fazla olduğunu bildirmişlerdir. Sıvı bu bölgelerde kistik 

boşluklar şeklinde biriktiğinde; biomikroskopik muayenede, 

fundus fluoressein anjiografide (FFA), optik kohorens tomo-

grafide (OCT) görülebilmekte ve kistoid maküler ödem (KMÖ) 

olarak isimlendirilmektedir. Maküler ödem oluşumunda birçok 

patofizyolojik mekanizma rol oynayabilmektedir.3 
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 Retina arter makroanevrizmaları

 Koroid neovaskülarizasyonu

 Radyasyon retinopatisi

3- Enflamatuar hastalıklar:

 Pars planitis

 Birdshot retinokoroidopatisi

 Behçet hastalığı

 Sitomegalovirüs retiniti

 Toksoplazmozis

 Sarkoidoz

 Eales hastalığı

 İdiopatik vitritis

4- Kalıtımsal retina hastalıkları:

 Retinitis pigmentosa 

 X-bağımlı juvenil retinoskizis

 Otozomal dominant kistoid maküler ödem

5- İlaç toksisitesine bağlı:

 Prostoglandin analogları

 Epinefrin

 Nikotinik asit

 Thiazolidinediones (glitazones)

6-  Traksiyonel:

 Vitreomaküler traksiyon sendromu

 Epiretinal membran

7- Tümörler:

 Koroid melanomu

 Koroid hemanjiomu

 Retina kapiller hemanjiomu

8- Optik sinir başı hastalıkları:

 Optik disk doğumsal anomalileri (pit, kolobom)

9- İdiopatik

1- Artmış damar geçirgenliği

  Enflamasyona bağlı

  Endotel ve perisit kaybı

  Doğumsal damar patolojileri 

2- Artmış kan akımı

  Damar içi basınç artışı

  Vazodilatasyon

  Kan hacminde artış

3- Retina pigment epiteli fonksiyon bozukluğu

  Vitreoretinal traksiyon

  Epiretinal membran

4- İlaç toksik etkisi

Bu patofizyolojik mekanizmaların biri veya birkaçı bir arada 
maküler ödeme sebep  olabilmektedir. 

MAKÜLER ÖDEME SEBEP OLAN PATOLOJİLER

1- Cerrahi sonrası;

 Katarakt ameliyatı (İrvine-Gass sendromu)

 Keratoplasti

 Dekolman ameliyatları

 İridotomi/İridektomi

 Lazer uygulamaları

 Kriyopeksi

 Refraktif cerrahi

2- Damarsal Hastalıklar:

 Diabetik retinopati

 Hipertansif retinopati

 Retina ven tıkanıklıkları

 Maküler telenjiektaziler
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TANI

KMÖ ilk belirtisi merkezi görmenin azalmasıdır. Ayrıca meta-
morfopsi, mikropsi, fotofobi, hiperemi ve irritasyon belirtileri eş-
lik edebilir. Görme 0.05’inde altına düşebilir. Biomikroskop ile 
90 dioptri veya 3 aynalı lensle  muayenede dar ışık yardımıyla 
Makülada kistik yapılar şeklinde görülebilir. Fundus fluoresse-
in anjiografi ise KMÖ tanısı için en yaygın kullanılan tetkiktir. 
FFA tetkikinde sızıntının varlığı ve yaygınlığı özellikle geç dö-
nemde ‘çiçek paterni’ tarzında izlenebilir. Maküler ödemin te-
davi ve takibinde sızıntının varlığı, yaygınlığı ile birlikte retina 
kalınlığının değerlendirilmeside önemlidir. Günümüzde retina 
kalınlığını takip için ensık kullanılan tetkik aracı optik kohorens 
tomografi (OCT)’dir. OCT hızlı, kolay, hassas, tekrarlanabilir ve 
noninvaziv olması nedeniyle sık ve yaygın olarak kullanılmakta-
dır.  Fakat FFA ve OCT bulguları her zaman tam uyumlu olma-
maktadır. FFA’da sızıntı olmasına rağmen OCT retinal kalınlık 
olmayabildiği gibi OCT’de retina kalınlığı görülmesine rağmen 
FFA’da sızıntı izlenmeyebilmektedir.4 OCT’de epiretinal memb-
ran varlığı, retina içi ve altı sıvı varlığı, iç-dış segment (IS/OS) 
bandı görülebilmektedir. Bu görüntü tedavi sonrası görme prog-
nozu hakkında fikir verir.

CERRAHİ SONRASI

Katarakt cerrahisi sonrası gelişen kistoid maküler ödem ilk defa 
Irvine tarafından 1953 yılında tanımlanmış olup, Irvine-Gass 
sendromu olarak bilinmektedir. Komplikasyonsuz katarakt cer-
rahisi sonrası  FFA ile olguların yaklaşık %20’sinde KMÖ tesbit 
edilebilmektedir.5 Katarakt ameliyatı olan hastaların ancak %1 
ile 2 sinde KMÖ görme bulanıklığına neden olmaktadır. Eger 
ameliyatda her hangi bir komplikasyon (kapsül açılması, vitre 
kaybı, ciddi iris hasarı, vitre prolapsusu, lens materyali kalması 
gibi) olması durumunda olguların %20’sinden fazlasında görme 
bulanıklığına sebepolan  KMÖ gelişmektedir. Cerrahi sırasında 
uveal dokudan prostaglandin sentezi etkisi ile Maküla kapiller-
lerinde sızıntı ve ödem oluşmaktadır. Ayrıca keratoplasti, iridek-
tomi ve refraktif cerrahiler sonrası KMÖ gelişebilmektedir. Arka 
segmente uygulanan dekolman cerrahisi ve kriopeksi  sonrası da 
KMÖ gelişebilmektedir. Görme bulanıklığına sebep olan klinik 
anlamlı Maküla ödemi cerrahi sonrası 3-12. haftalarda meyda-
na gelmektedir. Olguların %80’inde birkaç hafta veya birkaç ay 

içinde ödem ve görme tedavisiz düzelebilmektedir. Cerrahi uy-
gulanan olgularda diabet varlığı durumunda KMÖ gelişme ris-
ki daha yüksek olmaktadır. Postoperatif pseudofakik KMÖ te-
davisinde topical nonsteroid antienflamatuar ve topikal steroid 
kullanımı önerilmektedir. Karbonik anhidraz inhibitörlerininde 
maküler ödemin tedavisinde etkili olduğu bildirilmektedir.6 

Nd:YAG kapsülotomi sonrası özellikle katarakt operasyonu 
sonrası ilk 3 ay içinde yapıldığında KMÖ gelişebilmektedir.7 
Retinanın vasküler hastalıklarında yapılan  panretinal lazer 
fotokoagülasyon(PRF) mevcut maküler ödemi daha arttırmakta-
dır. PRF sonucu açığa çıkan enflamatuar mediatörler ve/veya ar-
tan maküler kan akımı nedeniyle KMÖ artmaktadır. Bu nedenle 
PRF yapılmadan önce KMÖ için fokal lazer yapılması ve PRF’nin 
birkaç seansta yapılması önerilir.3 Lazer öncesi anlamlı  KMÖ 
olan olgularda vitre içi anti-VEGF veya steroid enjeksiyonu  fay-
dalı olmaktadır.8 

RADYASYON RETİNOPATİSİ

Işın tedavisi alan hastalarda radyasyon retinopatisi ve görme-
yi bozanmaküler ödem gelişimi  erken dönemde ve sık görülür. 
Klinik görünüm ve histopatolojik olarak radyasyon retinopatisi 
diabetik retinopatiye benzer. Radyasyon retinopatisinde de da-
mar endotel ve perisit hücre kaybı, microanevrizma, kapiller 
tıkanıklık, damar geçirgenliğinde artış ve neovaskülarizasyon 
oluşumu görülür.3 Guyer ve ark.,9 Paramaküler koroidal mela-
nom nedeniyle proton ışın tedavisi uygulanan 218 hastanın %89 
(194)’ünde 3 yıllık takip sonucunda maküler ödem geliştiğini 
bildirmişlerdir. Radyasyona bağlı gelişen maküler ödemin teda-
visindefokal lazer fotokoagülasyon ve/veya vitre içi  anti-VEGF 
ilaç uygulamaları ödemin gerilemesi ve görmenin artışında  et-
kili olmaktadır.10,11

 

ENFLAMATUAR HASTALIKLAR

Gözün enflamatuar hastalıklarında (Üveitler) en sık görme kay-
bı nedeni KMÖ gelişimidir. Üveitler: Otoimmün (Pars planitis, 
Birdshot retinokoroidopatisi , Behçet hastalığı), enfeksiyöz (Sito-
megalovirüs retiniti, Toksoplazmozis ) veya idyopatik (Sarkoidoz, 
Eales hastalığı, İdyopatik vitritis) nedenli olabilmektedir. Üveit-
lerde KMÖ gelişimine neden olan en önemli mekanizma ortamda 
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supresif ilaçlar tedaviye eklenir. İmmunosupresif ilaçların kulla-
nımında dikkat edilmesi gereken konular: 

1- Kesin tanı konulmuş olmalıdır.

2- Hastada enfeksiyon ve/veya maliğnite olmamalıdır.

3- Hastalığın her iki gözü etkilemiş ve görme iyi gören gözde 
0.5’in altında olmalıdır. 

4- Hamilelik, hipertansiyon, böbrek rahatsızlığı gibi durumlar 
sorgulanmalıdır.

Enflamatuar dirençli maküler ödem varlığında seçilmiş (özel-
likle Epiretinal membran gelişiminin eşlik ettiği) olgularda vit-
rektomi uygulanmaktadır. Medikal tedaviyle görmesi artmayan 
ve önsegmentde vitreus yapışıklıkları olan 24 kronik pseudofak 
KMÖ olgusunda vitrektomi uygulanmış ve bütün olgularda gör-
me artışı sağlandığı bildirilmiştir.14 

KALITIMSAL RETİNA HASTALIKLARI

Kalıtımsal retina hastalıklarında KMÖ gelişimininde patogenez; 
tam anlaşılamamış olmasına rağmen, açıklamak için çeşitli hi-
potezler öne sürülmüştür. Retina ve özellikle Maküla oluşumu 
sırasında bir çok gen tarafından kodlanmaktadır. Bu genlerin 
mutasyonu ile farklı klinik tablolar oluşmakta ve görmeyi et-
kilemektedir. Kalıtımsal retina hastalıklarında kistik maküler 
lezyonların ödemden daha çok hücre dejenerasyonunda kaynak-
landığı düşünülmektedir.15 Retinitis pigmentozada (RP) KMÖ’in 
retina pigment epitelinde pompa fonksiyonunun bozulması ve 
tanjansiyel vitreus traksiyonundan kaynaklandığı öne sürül-
müştür(16). RP toplumda yaklaşık 1/4000 sıklıkta görülmekte 

bulunan prostaglandinler, lökotrienler ve çeşitli sitokinler (int-
rleukinler, tümör nekrozis alfa, VEGF) etkisiyle iç kan-retina ba-
riyerinin bozulmasıdır. Bazen dış kan-retina bariyerinin(Retina 
Pigment Epitel) bozukluğuda maküler bölgede ödemi arttırabilir.

Yapılan bir çalışmada 529 üveitli hastanın 842 gözü incelenmiş, 
olguların %33’ünde (175 olguda) KMÖ saptanmıştır. KMÖ sapta-
nan olguların %44’ünde (77 olgu) görmenin enaz bir gözde 0.3 ve 
altında oldugu bildirilmiştir. İleri yaş grubu ve kronik olgularda; 
KMÖ ve görme kaybının daha fazla olduğu görülmüştür.12 

Üveit olgularında FFA’da geç fazda (Onuncu dakikada) maküler 
bölgedeki sızıntı üveit çalışma grubunun anjiografi skorlamasına 
göre (ASUWOG) 4 evreye ayrılmıştır. Maküla bölgesindeki sızın-
tı miktarı üveit aktivitesi hakında fikir verebilmektedir. Onuncu 
dakikada: Makülada hafif hiperfloresans vermesi EVRE 1, tam 
halka oluşturmayan sızıntı EVRE 2, tam halka oluşturan sızın-
tı EVRE3, kistik boşluklarda boynın göllenmesi EVRE 4 olarak 
belirtilmiştir. Bu skorlama üveitin tedavi ve takip aşamalarında 
yardımcı olmaktadır.13 

Gözün enflamatuar hastalıklarında tedaviye öncelikle topikal 
kortikosteroidlerle ve nonsteroid antienflamatuar damlalarla 
başlanmaktadır. Birçok olguda bu damlaların normal dozda veya 
sık kullanımıyla üveit kontrol altına alınabilmektedir.

Dirençli (özellikle maküler ödem nedeniyle görme azlığı olan)ve 
tek taraflı olgularda kortikosteroidler subkonjonktival, subte-
non, vitreiçi enjeksiyon veya yavaş salınımlı vitre içi implantlar 
şeklinde uygulanabilir. Ayrıca vitre içi anti-VEGF’ler (pegapta-
nib, ranibizumab,bevacizumab, aflibercept) tek başına veya  kor-
tikosteroidlerle kombine edilerek uygulanabilir.  Her iki gözün 
etkilendiği dirençli olgularda yüksek doz sistemik kortikosteroid 
tedavisi başlanır. Daha sonra dozu azaltabilmek için immuno-

Resim 1: Retinitis pigmentoza olgusunda sağ göz Maküla bölgesinde 
kistik oluşumların OCT görünümü.

Resim 2: Retinitis pigmentoza olgusunda sol gözde Makülada kistik 
ödemin OCT ile görünümü.
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Tümörler

Göz içi tümörleri KMÖ gelişimine sebep olabilmektedir. Koroid 
melanomları Maküla bölgesinde veya periferde de yerleşmiş olsa 
KMÖ gelişimine sebep olmaktadır. Bazen ekvator bölgesindeki 
koroid melanomlarının ilk bulgusu KMÖ olabilmektedir. Perifer 
yerleşimli koroidal melanomların KMÖ oluşturma sebebi net 
aydınlatılamamış olmasına rağmen; muhtemelen VEGF ben-
zeri sitokin salınımı veya tümöre karşı düşük dereceli immün 
enflamatuar cevaptan kaynaklandığı düşünülmektedir. Koroid 
hemanjiomu ve retina kapiller hemanjiomu da KMÖ nedeni ola-
bilmektedir. Koroid hemanjiomlarında fotodinamik tedavi retina 
kapiller hemanjiomlarda perifer yerleşimli olanlara lazer foto-
koagülasyon , Makülaya yakın olanlara fotodinamik tedavi veya 
Anti-VEGF ilaçların vitre içi uygulanması önerilmektedir.3,7     

Optik Sinir Başı Hastalıkları

Optik pit, kolobom veya morning glory gibi doğumsal optik sinir 
anomalilerinde seröz Maküla dekolmanı şeklinde sıvı sızıntısı 
olur.  Maküla altında toplanmış olan bu sıvı retina iç tabaka-
larına sızarak ödem oluşturur. Oluşan seröz dekolma ve makü-
ler ödem kalıcı olması durumunda tedavi olarak; disk kenarına 
argon lazer ile baraj oluşturacak fotokoagülasyon, vitrektomi ve 
gaz tamponat tedavisi uygulanmaktadır.23 

İdiopatik Maküla Ödemi

Nadiren tek veya çift taraflı görme bulanıklığı yapan, nedeni 
belirlenemeyen KMÖ gelişebilmektedir. Bu hastalarda Maküla 
kapillerlerindeki sızıntı FFA’da belirlenemeyebilir. Bazı olgular-
da ödem kendiliğinden kaybolabilmekte fakat bazen kronikle-
şebilmekte ve tedavilere rağmen sebat edebilmektedir. Detaylı 
tetkiklere rağmen nedeni saptanamayan ve FFA’da sızıntı oluş-
turmayan, OCT de izlenebilen,görme bulanıklığı yapan maküler 
ödemler idyopatik olarak adlandırılmaktadır.3
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