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Makula Odemi : Klinik seyir

Leyla S.ATMACA!

Makula 6demi; makulada dis pleksiform ta-
bakalarda s1vi birikimi ve retina kalinlagmasi
ile karakterizedir. Kistik alanlarla birlikte ise
"kistoid makula odemi" (KMO) olarak ad-
landirilir (Resim 1)}, Sivinin ozellikle ma-
kulada toplanmasinin nedenleri; makula mer-
kezinin damarsiz olmasi nedeniyle biriken
sivinin geri emiliminin giiclesmesi, henle ta-
bakasinin kalin olmasina bagh cok su tutma
ozelligi ve foveanin inceligi ve bazal laminanin
zay1flig1 nedeniyle sivi sizintisinin kolaylagsma-
sidir.

Olgularin en 6nemli yakinmasi gérme az-
ligidir. Ayrica metamorfopsi, mikropsi, skotom,
iritasyon, fotofobi eslik edebilir. Goldmanin 3
aynal1 kontakt lensi ve nonkontakt 78 D, 60 D
gibi lenslerle yapilan fundus muyenesinde;
odemli sahada retinada kalinlagsma, dis plek-
siform tabakada kistoid yapilar izlenir (Resim
2)2. Ayrica kiiciik retina ici ve Kkistigi ka-
namalar, mikroanevrizmalar ve telenjiektaziler
de eslik edebilir. Cesitli hastaliklarda altta
yatan nedene bagli KMO goriiniimii aynidir
fakat eglik eden bulgular farklilik gosterebilir.
Ge¢ donemde i¢ retina kisitinin yirtilmasi ile
lameller makula deligi gelisir. Uzun siireli
ddemde makulada fotoreseptorlerde atrofi, gor-
mede azalma vardir. Klinik muayenede ise sa-
dece fovea refle kaybi izlenir. Makula 6demi

1. Prof.Dr., A.U.Tip Fakiltesi Gz Hastaliklari ABD.

floresein anjiografi ile kalitatif olarak de-
gerlendirilirken, Optical Coherence Tomogra-
fi3 ve Retinal Tomografi4 ile kantitatif deger-
lendirme miimkiindiir.

Makula odemi cesitli hastahiklarda goriile-

bilen ve spesifik olmayan patolojik cevaptir.
Goriildiigi hastaliklar”:

Resim 1 -

Fléresein anjiografide kistoid makula é6demi

Resim 2

Fléresecin anjiografide diabete bagl kistik makula
tdemi
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1. Retinanin damarsal hastaliklar

* Diabetik retinopati

* Ven tikanikliklari

* Radyasyon retinopatisi
* Retina telenjiektazisi

* Retinanin arter makroanevrizmasi
* Pramatiire retinopati

. Cerrahi sonrasi

* Katarakt cerrahisi

* Retina dekolmani

* Keratoplasti

* Refraktif cerrahi

* Isik koagiilasyonu

3. Retinanin inflamatuar hastaliklar

* Behget hastaligi

* Birdshot korioretinopati
* Pars planit

* Sarkoidozis

* Toksoplazmozis

* Arka sklerit

4. Herediter hastaliklar

* Familyal eksudatif vitreoretinopati
* Goldmann-Favre sendromu

* Infantil KMO

* Juvenil X-linked retinoskizis

* Retinitis pigmentoza

* Optik pit

* Dominant KMO

5. Toksik nedenler

* Epinefrin
* Nikotinik asit

6. Tiimorler

* Koroid hemarjiomu

* Koroid melanomu

* Kombine RPE hamartomu
. Diger nedenler

* Vitreo-retinal traksiyon sendromu

* Epiretinal membranlar
* SRNM
* {diopatik KMO
* Postpartum KMO
Makula 6demi retina ven tikaniklifi, di-
abetik retinopati, liveit ve katarakt cer-

rahisinden sonra gorme keskinliginde azal-
manin en 6nemli nedenidir.

1. Retinanin damarsal hastaliklari

Diabetik Retinopati

Diabetik olgularda i¢ kan-retina bariyerinin
bozulmas: ile retina kanamalari, lipid ek-
sudalar ve retina ddemi meydana gelir. (Resim
3.) Makuladaki sizint1 fokal veya diffiiz ma-
kula 6demini olusturur. Fokal 6dem mik-
roanevrizmalara (Resim 4), diffiiz 6dem ise

Resim 3
Diabetik retinopatide makula édemi

Resim 4

Florescin anjiografide diabetik fokal ddem
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yaygin kapiller bozukluga baghidir (Resim 5).
Baz1 olgularda belirgin background retinopati
olmaksizin KMO goriilebilir. Odem, artip azal-
malarla, uzun sire kalict ve ilerleyicidir. Ha-
milelikte KMO artar, bu nedenle tedavi uy-
gulanmamalidir. Dogumdan sonra 6dem azalir.
Diabetik Retinopati Erken Tedavi Calisma
Grubu fokal 6demde tokal tedavi, diffiiz ddem-
de ise grid tarzda 11k koagiilasyonu Oner-
mektedir®’,

Ven Tikanikhiklari

Santral retina veni ve ven dal ft1-

kanikliklarinda en onemli bulgu tikanikliin
distalinde olusan si1zinti ve 6demdir®. Santral
retina ven tikanikliginda makula ddemi gorme
kaybinin en 6nemli nedenidir. (Resim 6). Bu
odem kroniklesirse gorme kaybi kalicidir.
Odem iskemik veya noniskemik tipte olabilir.

Resim 5
Floresein anjiofrafide diabetik diffiiz 6dem

Resim 6

Fléresein anjiofrafide retina ven kok tikamikligina baglh
iskemik makula édemi

iskemik tipte gérme 1/10 ve altinda olup re-
latif afferent pupil defekti (RAPD) vardir. Ma-
kulada yaygin kanama ve kistoid degisiklikler
izlenir. Noniskemik tip daha sik goriiliir (%
75). Gorme 1/10 ve tizerindedir. RAPD yoktur.
Makulada kistik 6dem diginda lameller veya
tam kat makula deligi, RPE atrofisi, epiretinal
membran ve ¢ekinti dekolmani olabilir®.

Retina ven dal tikanikliklarinda da makula
Odemi goriiliir ve gérmeyi diisiiriir. Akut do-
nemde yaklagik tiim olgularda vardir, Ma-
kulada pigment degisiklikleri, biiyiik diizensiz
kistik bosluklar ve epiretinal membran izlenir.
Alti ay igerisinde olgularin % 50'sinde gorme
5/10 ve iizerinde c¢ikar. Retina ven dal t-
kanikliginda makula 6demi iskemik (Resim 7)
veya noniskemik (Resim 8) tipte olabilir. [s-

Resim 7

Fléresein anjiogratide retina ven dal ukamkhgima bagh
iskemik makula 6demi

Resim 8

Floresein anjiografide retina ven dal tkanikligina bagh
non-iskemik makula 6demi
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kemik tipte makulada kapiller ag geniglemistir.
Gorme pinhol ile artar. Gormesi 5/10 ve al-
tinda olan olgularin 1/3'tinde 3 yilhik izlemde
gorme artar. Floresein anjiografide foveaya geg
sizint1 izlenir. Noniskemik tipte ise floresein
anjiografide ge¢ sizinti yoktur. Tedaviye yanit
daha iyidir, % 90 olguda &dem c¢esitli de-
recelerde diizelir”.

Radyasyon vaskiilopatisi

Bas veya boyun bdlgesine 1g1n tedavisi alan-
larda 6 ay-3 yil sonra retinopati geli§ebilir10.
Goriilme siklifi toplam doz ve giinliik frak-
siyonlarla iligkilidir. Sikhiklar 3000-3500 rad
sonrast gdriiltir“. Disgsal 151n tedavisi alanlarin
1/3'iinde iki tarafli retinopati izlenir. Re-
tinopati, diabetik retinopatiya benzer bulgular
icerir ve genellikle KMO vardir'?. Tam kanit-
lanmamakla birlikte grid laser 151k kogiilasyo-
nu ile makula 8ddeminin azaldig: bildirilmekte-
dir.

Retina Telenjiektazisi5 15

Retina telenjiektazisi, erkeklerde tek tarafli
olarak damarlarda diizensiz genigleme ile ka-
rakterize gelisimsel damar bozuklugudur.
(Resim 9) Esas olarak retina kapilleri et-
kilenmekle birlikte biiyiik retina damarlarinda -

Floresein anjiografide jukstafoveal retin
telenjiektazisi

arterlerinde anevrizmalar goriilebilir.

1. Konjenital : Erkeklerde, tek tarafli olarak
goriiliir. Siklikla makula temporalinde damar-
lardan sizint1 ve sert eksudalar vardir. Makula
odemi eglik eder. Kendiliginden diizelme na-
dirdir, laser bazi olgularda yararhdir.

2. Coats : Tek tarafli sagilik, gérme azhg:
ve lokokori ile gelen erkek ¢ocuklarda Coats
hastalii aranmalidir. Hastalik siklikla makula
ve iist temporal kadranda retina ici ve alti ek-
sudalar, telenjiektatik damarlar, anevrizmal ge-
nislemeler, damarlarda kivrim artigi ve nonper-
flize alanlarla karakterizedir. Genellikle iler-
leyici seyir gosterir. Yaygin serdoz dekolman,
glokom ve ftizis ile goz kaybedilir.

3. Edinsel
lenjiektazi : Her iki cinste, daha ileri yaglarda

idiopatik  jukstafoveal te-

iki tarafli olarak goriiliir. Perifoveal kapiller
agda telenjiektaziler, sert eksuda olmaksizin si-
zinti vardir (Resim 10). Genellikle makula
odemi eslik eder. Erken donemde of-
talmoskopi ile tesbiti zordur. Kapiller bo-
zukluk fovea temporalinde baglar, zamanla
tiim fovea tutulur. Sizintinin artmasi ve makula
ddemi sonucu ilerleyici gérme kayb: olur. Re-
tina pigment epitel degisikliklerinde artma,
damar bozukluklari ve kanamalara sebep ol-

mas1 nedeniyle grid laser tedavisinin uzun sii-

Resim 10

Fliresein anjiografide jukstafoveal telenjiektaziye bagh
fléresein si1zintis
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reli gérme keskinligi korunmasinda etkili ol-
madig1 bildirilmektedir.

Retina Arter Makroanevrizmasi

Retina arterlerinde tek veya ¢ok sayida sak-
kiiler ve fusiform genislemelerle karakterize-
dir. Retina, vitreus kanamalarina neden ola-
bilecegi gibi tromboze olarak kendili§inden de
kapanabilir. Bazi olgularda lipid eksudalar ma-
kulay1 tehdit edebilir (Resim 11) veya KMO
gf:lig.ebilirl (Resim 12). Lipid birikimler sik-
likla kendiliginden temizlenir. Diizelmeyen ol-
gularda anevrizma iizerine dogrudan veya et-
rafina dolayli olarak laser 151k koagiilasyonu
uygulanir.

Resim 11

Retina arter makroancvrizmasinda makulay: tehdit eden
sert cksudalar ve makroanevrizmaya uygulanmig laser
nedbesi

Resim 12

Fléresein anjiografide makroanevrizmaya baglh makula
ddemi

2. Cerrahi Sonrasi

Katarakt Ekstraksiyonu Sonrasi (Irvin-
Gass Sendromu)

Komplikasyonsuz intrakapsiiler lens eks-
traksiyonu sonrast olgularin % 50-70'inde f16-
resein anjiografide parafoveal retinal ka-
pillerden sizint1 izlenmigtir (Resim 13). Bu
olgularin % 90'inda biyomikroskopide KMO
goriiniimii olup gorme keskinliginde belirgin
azalma saptanmamugtir. Ancak % 5-15 olguda
gorme keskinligini azaltan klinik olarak an-
lamlt KMO gelismektedir!*!>.

Klinik olarak belirgin KMO, cerrahi sonras
4-12 haftada baglar. Gérme keskimligi 20/30,
20/70 seviyesine kadar diiser, bu azalma fo-
veanin  kalinlagmasiyla orantthdir.  Gozde
diigiik derecede inflamasyon bulgulari olur.
Arka vitreusda inflamatuar hiicreler ve hafif
derecede papilodem goriilebilir. Makulada
fovea refle kaybi, sart ksantofilik goriiniim
vardir. Biyomikroskopik oftaimoskopide bos-
luklar arasi tipik "bal petegi” goriiniimi iz-
lenebilir. Olgularin % 10'unda selofan ma-
kulopati de eslik eder. Sistemik hipertansiyon
veya retina arterlerinde daralma % 50 olguda
mevcuttur. Mavi irislilerde katarakt amecliyats
sonrast KMO daha sik bildirilmektedir.

Floresein anjiografi tanida yararl bir yon-

Resim 13

Floresein anjiografide pscudofakik kistik makula
ddemi
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temdir. Erken evrede parafoveal retina ka-
pillerinden si1zint1, ge¢ evrede de tipik "tag yap-
rag1" goriiniimii izlenir. Floressin sizintis,
ayni zamanda optik sinir bagi kapilleri ve 6n
uveadan da olur, hiimor akoz floreseinle bo-
yanir.

KMO sonucu kalict gorme kaybi insidanst,
AKL implantasyonu ile birlikte olan veya ol-
mayan ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu
sonrasinda aynidir. Ancak ameliyat sirasinda
vitreus kaybi, yara yerine vitreus veya irisin si-
kigmasi, lens bakiyesi, gozigi lensinin kotii po-
zisyonu ve yara yerinin kotii kapanmasi KMO
icin onemli tehlike etkenlerini olusturmaktadir.
Her nekadar gozigi lens implantasyonunun kli-
nik KMO goriilme sikligini etkilemedigi bil-
dirilmekteyse de iris destekli lenslerde KMO
daha siktir (% 2-5)'017. AKL implantasyonu
ile birlikte kapsiilotomi yapilan olgularda da
insidans artmaktadir’®.

Afakik ve pseudofakik KMO'nin patogenezi
kesin olarak bilinmemekle birlikte, makula
lizerine vitreus ¢ekintisi, yara yerine vitreus si-
kismasi ve inflamatuar mediatérler KMO ge-
lisiminde rol oynamaktadir. Ayrica retina ar-
terlerinde daralma ve sistemik hipertansiyonun
goriilmesi de, altta yatan retina damar has-
taliginin  patogenezde oOnemli oldugu dii-
;;iindiinncktedirlg.

Yirtikh Retina Dekolmam ve Tedavisi
Sonrasi

Yirtikli retina dekolman: olan bazi ol-
gularda biyomikroskopik ve anjiografik KMO
geligebilir. KMO, ameliyat 6ncesi mevcut ola-
bildigi gibi ameliyattan sonra da ortaya ¢1-
kabilir®®. Anjiografik KMO, skleral ¢oktiirme
yapilan fakik olgularin % 25'inde, afakik ol-
gularin % 65'inde tesbit edilmistir. KMO in-
sidansi yaghlarda daha fazladir ve olgularin ¢o-

gunda kendiliginden diizelir. Dekolmansiz re-
tina yirtifina krioterapi uygulamas: sonrasinda
da KMO gelisebilecegi bildirilmistir.

Diger gozici cerrahi uygulamalarim ta-
kiben

Baz1 fakik olgularda filtran glokom cer-
rahisi ve periferik iridektomi sonrasi gecici
KMO bildirilmistir. Penetran keratoplasti son-
rast KMO en 6nemli komplikasyondur. Kra-
mer, penetran keratoplasti ve vitrektomi son-
ras1 olgularin % 42'sinde klinik olarak anlaml
KMO bildirilmistir?!. KMO, laser iridomi son-
rasinda da gelisebilir.

3. Retinanin inflamatuar Hastaliklari'®

Makula 6demi inflamasyonlarin sik goriilen
komplikasyonu olup gérme kaybinin en énem-
li nedenidir (Resim 14). Olusmunda pros-
toglandinlere bagl kan-retina bariyerinin yi-
kimi sorumludur.,

Pars planit: Olgularin % 28-64'inde klinik,
% 65-79'unda anjiografik makula édemi var-
dir. KMO kroniklesirse pigment epiteli ve re-
tina dejeneresansina baglh kalici gérme jkaybl

gelisir. Ge¢ donemde lameller veya tam kat
makula deligi goriilebilir. ‘

AR A
Resim 14

Florescin anjiografide iiveite bagh kistik makula
ddemi
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Behcet Hastalifn : Olgularda gdorme kaybi

tekrarlayan ataklara bagli gelisen retinit, optik
atrofi, KMO ve 6n segment komplikasyonla-
rina baghdir. Tarafimizdan degerlendirilen 513
Behget olgusunun 900 goziiniin % 24'tinde ilk
muayenede makula ddemi saptanmigtir (Resim
15). Baglangicta makula ddemi olmayan ve 1
yil siireyle diizenli olarak izlenen 285 goziin %
18.5'sinda makula 6demi geli§m1§tir22.

Okiiler toksoplazmozis : Jukstafoveal akut
inflamasyonlarda makula 6demi hemen hemen
herzaman mevcuttur (Resim 16). Genellikle
gecicidir.

Birdshot korioretinopati 'de % 50, sempatik

oftalmi'de % 20 oraninda makula 6demi go-

riilebilir.

Resim 15

Florescin anjiografide Behget Hastali@i'na bagh kistik
makula ddemi

Resim 16
Floresein anjiografide toksoplazmik korioretinite bagh
makula édemi

4. Herediter Hastaliklar
Retinitis Pigmentoza

Cocukluk ve geng erigkin yag grubunda bag-
layan gece korliigii ve ilerleyici gérme alam
kaybi ile karakterizedir. Ge¢ dénemde gorme
kaybi artar. RPE'de gri-yesil renk degisikligi,
depigmentasyon, periferik retina damarlarinda
inceleme, ¢cevre retinada kemik spikiilii pigmen-
tasyon, optik diskte balmumu atrofi ve retina
i¢ yiizeyinde kirisiklik mevcuttur, Bazi olgular-
da arka poler katarakt ve vitreus opasiteleri 1z-
lenir. Ge¢ doneme kadar makula normal olup
gorme keskinligi iyidir. Ancak olgularin %
50'sinde ilk muayenede makulada KMO
(<%10) (Resim 17), epiretinal membran ve
RPE degisiklikleri saptanabilir?>. KMO olan
olgularda vitreusta hiicre de vardir. Bu olgular,
retinada pigment gociiniin az oldugu geng ol-
gulardir. Hastalikta gérme kaybi KMO ve ma-
kulada atrofik RPE degisikliklerine baghdir.

5. Toksik Nedenler

Epinefrin

Glokomda topikal epinefrin kullaniimasi so-
nucu, afakkik veya fakik olgularda bi-
yomikroskopik ve anjiografik KMO ge-
lisebilir?*. flacin kesilmesiyle KMO diizelir.

Resim 17

Floresein anjiografide retinius pigmentoza'ya bagh
kistik makula ddemi
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Nikotinik asit

Hiperkolesterolemi nedeniyle yiiksek dozda
(1,5-5 g/giin) oral nikotinik asit alan olgularin
% 1'inden azinda KMO'e bagh iki tarafli
gorme bulanikligi meydana ge]ebilir25‘26. Fo-
veada diizenli dizilimli kii¢iik kistler izlenir.
Bu goriintimle katarakt ekstraksiyonu sonrasi
goriilen KMO'e benzemekle birlikte, vitrit ve
diger damarsal degisiklikler yoktur. Floresein
anjiografide retina kapillerinden sizint1 iz-
lenmez. Tedavi kesildiginde gorme siiratle
artar ve makula 6demi diizelir. Tekrar bag-
lanirsa KMO tekrarlayabilir. Odemin retina ve
koroidde kan akiminin azalmasina bagh ge-
listigi diigtiniilmektedir.

6. Tiimorler'’

Koroid neviisii, melanom ve hemanjiomda
tiimor lizerinde veya uzaginda, retinanin bes-
lenememesine bagh retina ici kistoid de-
gisiklikler goriilebilir (Resim 18).

Koroid melanomu

Periferik yerlesimli melanomlarda, ma-
kulada ser6z dekolmanla iligkili olmayan, bi-
yomikroskopik ve anjiografik KMO gelisebilir.
Bu 6demin nedeni melanoma komsu koroidde
inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve retina vas-
kiilitidir. Bu nedenle tek tarafli KMO olan ol-

gularda periferik retinanin muayenesi énem ta-
simaktadir.

7. Diger nedenler

Epiretinal Membranlar?’

Erigkinlerde gorme kaybinin 6nemli bir ne-
denidir. Kismi veya tam arka vitreus de-
kolmani (AVD) sonras1 makulada ig¢ retina yii-
zeyi lizerinde saydam veya yarisaydam
membranlar olugabilir. Olgularin % 25'inde
AVD yoktur. Bu membranlarin biiziigmesi so-
nucu retinada diizensizlik, dejenerasyon ve re-

tina i¢i 6dem gelisir.

Epiretinal membranlar olugturduklar: retina
distorsiyonuna gore 3 grupta incelenir.

Evre | (selofan makulopati) : Membran say-

damdir ve retina yiizeyinde diizensizlik olug-

turmaz.

Evre 2 (viizey kinsiklifi makulopatisi) :
Membranin biiziigmesi sonucu retina yii-

zeyinde katlantilar olugur. Membran genellikle
perifoveal alanin merkezindedir. Ikincil veya
tesadiifi olarak koroid veya retina hastaligina
bagl vitreomakiiler yiizey degisiklikleri yoksa,
KMO (Resim 19), retina kanamalari, retinada
eksudalar ve pigment epitel degisiklikleri yok-
tur.

Resim 18

Floresein anjiografide koroid malign melanomuna bagh
makula édemi

Resim 19

Fléresein anjiografide epiretinal membrana bagh
makula 6demi
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Evre 3 (makuler pucker) : I¢ retina yii-
zeyinde yogun gri-renkte membran seklinde iz-
lenir. Altta damarlarin goriilmesini engeller.
Makulada distorsiyon belirgindir. Buna bagh
floresein anjiografide damarlardan sizinti ve

ddem izlenir. Distorsiyon nedeniyle sizinti
tipik kistoid 6dem seklinde degildir. Haftalar
veya aylar igerisinde s1zinti giderek azalir. Bag-
langigta gorme ileri derecede etkilenebilir.
Bazi olgularda ise membran kendiliginden so-
yulur ve gbrme artar.
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