
Kistoid Makula Ödemi 

Halûk KOZAKOĞLU 

Kistoid maküla ödemi (KMÖ) makülada hücre dışında 
sıvı toplanmasıyla ortaya çıkan bir tablodur. Çok değişik 
klinik tablolara eşlik etmesine rağmen görünüm ve tanı 
özelliklen bakımından bir fark göstermez. KMÖ'nin gö­
rüldüğü hastalıklar Tablo 1'de sunulmuştur. Bu yazı 
çerçevesi içinde ağırlık, afak KMÖ'nde olmak üzere pri-
mer retina damar hastalıkları dışındaki klinik tablolara 
verilmiştir. 

Tablo 1. KMÖ'nin en fazla rastlandığı hastalıklar 

Primer retina damar hast. Toksik Durumlar 
Diabetik Retinopati Epinefrin Makülopatisi 
Retina Ven Tıkanıklığı Fotik Retinopati 
Ağır Hipertansif Ret. 
Radyasyon Retinopatlsl Maküla Distrofileri 
Coats Hast. Dominant KMÖ 
Parafoveal Telanjiektazi Retinitis Pigmentoza 

Vitelliform Distrofi 
İltihabi Hastalıklar 

Kronik Siklit Dejeneratif Durumlar 
Post. Uveit Yaşa Bağlı Maküla Dej. 
Behçet Hast. Ret. Nöroepitellnin uzun 
Nongran. İridosiklit süreli dekolmanı 
Nematod Endoftalmlsi Santral Seröz Retinopati 

Koroid tümörleri 
Cerrahi Sonrası Ödem 

Katarakt Cerrahisi 
Retina Dekolmanı Cer. 
Afak Penetran Keratopl. 
Vitrektoml 

ANATOMİ 
KMÖ oluşumunu ve konfigurasyonunu anlamak için 
maküla anatomisi önem taşır. Bilindiği gibi maküler 
bölge yaklaşık bir papilla çapında, merkezinde fovea 
santralisin yer aldığı anatomik bölgedir. Makülada gang­
lion hücresi sayısı retinanın diğer bölgelerinden fazla 
olup 5-7 tabaka oluştururlar. Dış pleksiform tabaka da 
daha kalın olup Henle tabakası adını alır. Burada basil­
ler kaybolup yerlerini konilere bırakmışlardır. Makülada 
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koriokapillaris ve pigment epiteli tabakası da diğer böl­
gelere nazaran daha kalındır. 

Fovea santralis iç nükleer tabaka, iç pleksiform 
tabaka ile ganglion hücreleri ve sinir liflerinden yoksun­
dur. Foveada retina tabakaları yana doğru uzanırlar. 
Böylece ışığın doğrudan konilere düşmesi mümkün ol­
maktadır. Periferik retinada ganglion hücresi/fotoresep-
tör hücre oranı 1/100 iken bu oran foveada 1/1'dir. 

Foveada koniler Müller hücreleri vasıtasıyla ayrıl­
mışlardır. Dış pleksiform tabaka koni granülleri ve bipo-
lar hücre dendritlerinden yapılmıştır. Ayrıca horizontal 
hücre uzantıları ihtiva eder. Henle lifleri tabakası adını 
alması yapısının lifsel oluşu dolayısıyladır. 

İç limitan membran vitreus fibriilerinden ve Müller 
hücresi dış sitoplazmasından ibarettir. Dış limitan mem­
bran foveada koroide doğru bir bombe yaptığından fo­
vea merkezi derindir. 

Retinada fotoreseptör tabaka ve dış nükleer taba­
ka avaskülerdir. Beslenmeleri koriokapillaristen olur. 
Dış pleksiform tabaka ise kısmen koroid, kısmen reti­
nadan beslenir. Superior ve inferior dallar perifoveal 
kapillerleri eşit olarak beslerler. Merkezdeki 0.4-0.5 mm 
çapındaki alan ise avaskülerdir. 

Maküllanın ödeme müsait bir yer oluşturması şu 
sebeblere bağlanabilir (2): 

1. Henle tabakası makülada kalındır ve yapısı itiba­
riyle çok miktarda su tutabilir. Aynı özellik sinir lifleri taba­
kasının kalın olduğu perifoveal alan için de geçerlidir. 

2. Merkez bölgenin avasküler olması buradaki sıvı­
nın kapillerler taraf ından geri emilimini güçleştirmektedir. 

3. Foveanın inceliği ve bazal laminanın zayıflığı sıvı­
nın buraya sızmasını kolaylaştırmaktadır. Böylece iltihabi 
eksüdasyon veya toksik ajanlar vitreustan bu bölgeye ko­
layca nüfuz edebilmektedirler. 

PATOGENEZ 
Patogenezde birden fazla faktör sorumlu tutul­

maktadır. Bunlar kısaca şu şekilde özetlenebilir: 

1. Mekanik görüşler: Bunlar vitreustaki değişiklik­
leri sorumlu tutarlar. Yara yerine vitreus sıkışması, hipo-
' insiyon, endoftalmodonezis gibi (3,4,5). 
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2. Iltihabi görüş ler : İltihap kapiller cidarda bo­
zukluğa, vitreus ve serum arasında osmotik değişikliğe ne­
den olur (5). 

3. S i s tem ik fak tö r le r : Hipertansiyon, Diabetes 
Mellitus gibi. 

Diğer faktörler: Topikal adrenerjiklerin kullanımı, 
makü laya ışığın toks is i tes i , p rostog land in ler gibi 
(6,7,8,9). 

KMÖ makülanın dış uyaranlara karşı özgül ol­
mayan bir reaksiyonu olduğu için tek bir sebebe bağ­
lanması güçtür. Afakik KMÖ afak gözlerde sakkadik 
hareketlerin sebeb olduğu endoftalmodonesise bağlan­
mak istenmiştir (4). Maküla iç limitan inceliği ve Henle 
tabakasının gevşek yapısı nedeniyle bu tür hareketler­
den kolayca etkilenmektedir. 

Vitreusun yapısı da afak KMÖ'de önemli rol oyna­
maktadır. Vitreus yapısının sağlam olması arka kutup 
için fizik ve immünolojik bir koruyucu olmasını sağla­
maktadır. Vitreus likefaksiyonu, dekolmanı, kollapsı vit-
reomaküler fraksiyon yokluğunda bile retina önünde bu­
lunan sıvının kimyasında ve osmotik özelliklerinde or­
taya çıkan değişiklikler nedeniyle perimaküler kapillerler 
ile önlerinde bulunan sıvı arasında denge sağlanmakta 
ve ödem çekilmektedir. Bu dengenin kurulamadığı göz­
lerde ise ödem sebat etmekte ve kronik bir hal almak­
tadır. Ayrıca intrakapsüler lens cerrahisi sonrası vitreu­
sun hyaluronik asit muhtevasında da azalma olduğu 
gösterilmiştir (10). Hyaluronik asitin ön kamaradan gö­
zü terketmesi de vitreus yapısının bozulmasıyla sonuç­
lanmaktadır. 

KMÖ'nde sorumlu tutulan diğer bir faktör prostog-
landinlerdir. Prostoglandinler hücrede bulunmazlar, do­
kuda sentez edilirler. Gözde prostoglandinleri inaktif 
hale getirecek 15-prostoglandin dehidrogenaz enziminin 
yokluğu nedeniyle göz dışına atılmaları siliyer epitel va­
sıtasıyla olur. Gerek afak gerekse iltihabi hastalıklarda 
görülen KMÖ için prostoglandin inhibitörlerinin kulla­
nılması bu nedenle tavsiye edilmektedir (8). Ayrıca ar­
ka kapsülün muhafaza edilmesinin kistoid maküla öde­
mi sıklığını azalttığı bildirilmiştir (11). 

Katarakt cerrahisi sonrası anjiografik ödemin %40-
%60 arası bir sıklıkta ortaya çıkması her ameliyattan 
sonra vazoaktif maddelerin salındığını fakat hastanın 
damar sisteminin mukavemetinin değişik olduğunu gös­
termektedir. Damar sistemindeki bu mukavemet farkı 
sistemik faktörlere bağlı olabilir. 

Afakik kistoid maküla ödeminin pediatrik katarakt 
cerrahisi transpupiller lensektomi ve anterior vitrektomi 
sonrası görüldüğü bildirilmiştir (12). 

Ayrıca afak gözlerde yapılan penetran keratoplasti 
sonrası %64 oranında KMÖ tesbit edilmiştir 13). 

P A T O L O J İ 

Kistik boş hacimlerin oluşumu için 2 ayrı görüş ortaya 
atılmıştır. Bunlardan biri Müller hücrelerinin dejene­
rasyonunu sorumlu tutar (14). Bu hücrelerin ödemi so­
nucu cidarları parçalanmakta ve komşu hücreler le 
büyük boşluklar oluşmaktadır. Bu eylemin devam et­
mesiyle kistoid ödemde görülen kistler ortaya çıkmakta­
dır. Ödem nedeni olarak ise kan-retina bariyerinin bo­
zulması veya anoksi sorumlu tutulmaktadır. 

Diğer bir görüş ise iç pleks: corm ve iç nükleer ta­
bakadaki ekstrasellüler hacimlerin seröz eksüdasyon ile 
dolması sonucu ortaya çıktığıdır (15). 

Kistik boşlukların birleşmesiyle bazal lamina dışın­
daki retinal elemanlar kaybolmakta sonunda iç limitan 
membranın bozulmasıyla da lameller delik ortaya çık­
maktadır. Bu dönemde oldukça iyi görme seviyeleri gö­
rülebilir. Fakat giderek alttaki reseptör hücrelerin deje­
nerasyonu ortaya çıkar ve bu da görmeyi daha fazla 
düşürür. 

K L İ N İ K 

KMÖ'nin afaki sonrası ortaya çıkan türünü değer­
lendirirken anjiografik ve klinik KMÖ'ni birbirinden ayır­
mak gereklidir, intrakapsüler cerrahi sonrası ortaya çı­
kan KMÖ genellikle ameliyattan 1-3 ay sonra ortaya çı­
kar. Anjiografik KMÖ sıklığı %40-%60 arası bildirilirken, 
klinik KMÖ sıklığı %8-10 arası bildirilmiştir. 

Klinik KMÖ'nde gözde fotofobi ve kornea çevre­
sinde hiperemi görülebilir. Oftalmoskopik olarak foveal 
refle yokluğu dikkati çeker. Kistoid yapılar en iyi kırmızı-
sız ışıkta tesbit edilirler. Biomikroskopik oftalmoskopide 
tipik bal peteği manzarasını izlemek kabildir. Boşluklar 
arası septalar bal peteği görünümünü verebilirler. Kü­
çük perifoveal kanamalar görülebil ir. Ret ina kalın­
laşmıştır, ödem sahası 1-2 papilla çapına kadar ge­
nişleyebilir. Kapiller mikroanevrizmalara rastlanabilir. 
Retina iç yüzünde kırışma ve papil la ödemi rastla­
nabilecek diğer bulgulardandır. Vitritis manzarası arka 
kutup ödemine eşlik edebilir. 

Hastaların FFA'larında patolojik değişiklikler enjek­
siyondan 5-15 dakika sonra ortaya çıkarlar. Buna rağ­
men hastalar 30. dakikaya kadar izlenmelidir. Yalnız 
geç filmlerde boyanın vitreusa da sızması dolayısıyla 
arka kutbun değerlendirilmesinin güçleşebileceği de 
unutulmamalıdır. Ödem sahasındaki karanlık çizgiler 
Müller hücrelerine izafe edilebilirler. F F A manzarası 
dikkatli bir biomikroskopik muayene ile de görülebile­
ceğinden F F A teşhis için "olmazsa olmaz" bir metod 
değildir. FFA manzarasında radiyel bir yapı gösteren 
kistoid boşlukların uirleşmeleri ve ödem sahasının 
büyümesi retinada yapısal bir hasarın dönüşümsüz bir 
safhada bulunduğunun belirtisidir. 
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KMÖ olan gözlerde çekilen İris anjiografilerinde 
değişikliğin yalnız arka kutba inhisar etmediği, iris da­
marlarından da sızıntı olduğu gösterilmiştir (18). 

Amerika Birleşik Devletleri'nde göz içi lenslerinin 
kullanılmadığı vakalar İçin hastalığın tabii seyrini aydın­
latmak, vitreusun önemini ortaya çıkarmak, vitrek-
tominin etkisini saptamak için çok merkezli bir çalışma 
yapılmış ve şu sonuçlara varılmıştır (19). 

1. Hastalığın tabii seyri ele alındığında görmesi 0.3 
veya altına düşen hastalarda çalışma süresince bir sıra 
veya üstünde artış oranı %32 bulunmuştur. Görmesi 
0.3'ün üzerinde olan grupta ise bu artış oranı %55'dir. 
İkinci grupta 0.5 ve üzeri görme oranı %21 iken birinci 
grupta bu oran %4'dür. 

2. Makülaya vitreus liflerinin yapıştığı ancak %5 
hastada gözlenmiştir. Genel olarak hastaların %88'lnde 
vitreusun dekole olduğu gözlenmiştir. 

3. Vitrektomi yapılan hastaların klinik seyirleri kont­
rol grubundan daha müsaid olmuştur. Ameliyat edilen 43 
gözden 29'u görmede 2 sıra artış gösterirlerken bu oran 
kontrol grubunda 8/24'dür. 

4. Cerrahi metod olarak pars plana vitrektominin 
limbal vitrektomiye üstün olduğu ortaya çıkmıştır. İstatis­
tik olarak önemli olmamakla beraber pars plana yak­
laşımı görme üzerine daha fazla etkili olmuştur. 

5. Preoperat i f s tero id ler hasta lar ın ya lnızca 
%28'inde kullanımış ve tıbbi tedaviye cevap vermenin 
cerrahi tedaviyi de olumlu yönde etkilediği sonucuna va­
rılmıştır. 

Bu çalışmadan çıkan sonuç AKMÖ hastalarında 
tablonun ön uveadaki kronik inflamasyona bağlı olduğu, 
vitreus fraksiyonunun bunda rolünün olmadığıdır. Vitrek­
tomi ile puplllaya normal şeklinin kazandırılması uveal 
irritasyonu önleyerek tedaviyi sağlamaktadır. 

PROGNOZ 
Vak'alartrt çoğunda ödem geçici olup görme geriye dö­
ner. Gass ve Norton'un serilerinde hastaların yarısında 
ödem ilk 6 ayda gerilemiştir, %20'sinde gerileme 1-3 
yıl arası sürmüş, %30'unda sebat etmiştir (20). 

Jacobson ve Dellaporta 26 hastalık serilerinde 
FFA ile KMÖ tesbit etmişler ve bu gözlerin yirmisinde 
spontan iyileşme gözlemişlerdir. 7 gözde iyileşme 6 
aydan fazla sürmüş, 8 gözde görme 0.5 altında kal­
mıştır (21). 

Hastaların çoğunda ödem sonrası maküla normal 
gö rün tüsünü alır. İnatçı ödemde ise dejenerat i f 
değişiklikler belirir. Eğer maküladaki kistlerin birleşme­
siyle kistoid hacimler büyümüşse bu bölgede retina 

elemanları kaybolmuş ve yalnız iç limltan membran 
kalmış demektir. Bunun bozulmasıyla delik ortaya çı­
kar. Deliğin çapı foveal avasküler saha çapına tekabül 
eder. Görme oldukça iyi seviyelerde kalabilir. Görmenin 
oldukça İyi bir seviyede muhafaza edilmesi görmenin 
maküla ödeminin derecesinden çok ödem nedeniyle 
makülanın kalınlaşmasına bağlı olduğu görüşünün ileri 
sürülmesine yol açmıştır (22). 

DEKOLMAN CERRAHISI SONRASI KMÖ 
Başarılı bir dekolman ameliyatı sonrası görmenin art-
mamasının sebeblerinden biri KMÖ'dir. Ameliyattan 3-6 
hafta sonra %9 oranında bildirilmiştir, fakik skleral çev­
releme sonrası %25, afakik çevreleme sonrası %40 gi­
bi oranlar da verilmiştir (23). Yaşlı hastalar 50 yaşın 
altındakilere göre daha hassastır. Maküla dekolmanı 
veya segmenter çökertme ile İlgisi gösterilememiştir. 

Fakik hastalarda KMÖ ile ilgisi olmayan faktörler 
şöyle sıralanır (24). 

1) Hastanın yaşı, 2) Dekolmanın süresi, 3) Makü­
la dekolmanı, 4) Subretinal mayi drenajı. 

Nihai görme üzerinde etkisi belirsizdir. Anjiografik 
ödemi olan gözler tam görebilirler. Preoperatif görme­
nin ve maküla dekolmanının nihai görmeye etkisi 
KMÖ'nden fazladır. 

Krioterapi ile kan-aköz bariyerinin bozulmasının ve 
muhtemel göz içi enflamasyonunun önemli rolü olduğu 
bildirilmiştir (25). 

RETINITIS PIGMENTOSADA KMÖ 
Retinitis pigmentosada maküla ödemi santral görmenin 
kaybına sebeb olan önemli bir etkendir. Retina pigment 
epitelindeki bozukluğun retinadan koroide doğru olan 
sürekli ion ve su hareketini yetersiz kıldığı düşünülmek­
tedir. Kronik maküla ödemi gösteren değişik hasta 
gruplarına uygulanan asetazolamid tedavisinin en iyi 
sonuçlarının retinitis pigmentosa hastalarında alındığı 
bildirilmiştir (26). Tedavi 2 hafta süreyle 500 mg aseta­
zolamid verilmesinden ibarettir. Fishman ve ark.'da 12 
hastalık serilerinde aynı doz ve süreyi kullanarak has­
talarının onunda iyileşme bildirmişlerdir (27). 

TOKSIK NEDENLERE BAĞLı KMÖ 
Özellikle afak gözlerde topikal epinefrin tedavisinin 
KMÖ'ne yol açtığı gösterilmiştir. Kolker ve Becker 15 
hastanın 22 gözünde kronik açık açılı glokom tedavisi 
için verilen epinefrinin KMÖ'ne sebeb olduğunu göster­
mişlerdir (6). Thomas ve ark. afak gözlerde epinefrin 
tedavisinden sonra KMÖ oranının %28, fakik gözlerde 
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%13 olarak bildirmişlerdir. Ödem genellikle tedavinin 
kesilmesinden 6 ay sonra çözülmektedir. 

Işık toksisitesi makülada kendini pigment epiteli 
yenikliği manzarasında gösterirse de KMÖ ortaya çıka­
bilir. McDonald ve Irvine 30 W gücünde bir ameliyat 
mikroskopu lambası kullanılarak yapılan ortalama 1.5 
saat süreli ameliyatlardan sonra 6 hastada fotik makü-
lopati, birinde de aynı zamanda KMÖ belirlemişlerdir 
(9). Toksik etkinin ışığın görülebilir spektrumunda kısa 
dalga boylarına (4000-550 nm) bağlı olarak geliştiği en 
çok kabul gören izah şeklidir. Bu nedenle ameliyat es­
nasında koaksiyal ışığın tutumlu kullanılması, vitrektomi 
esnasında da fiberoptik illuminasyonda dikkat edilmesi 
tavsiye edilmektedir. 

TEDAVI 
Pars planitis, nongranulomatöz iridosiklit gibi uveitik 
sendromlarla görülen KMÖ tedavisinde sistemik ve pe-
rioküler steroidlerin kullanımı etkilidir. 

Sistemik lupus, sarkoid veya diğer vaskülopatileri 
gösteren hasta grubu nedene yönelik tedaviden fayda 
görürlerse de bunlar hastaların küçük bir azınlığını 
oluştururlar. 

Afakik KMÖ tedavisine girmeden önce bu konu­
daki proflaktik tedavilerden bahsetmek gerekir. Topikal 
indometasin kullanılarak yapılan çalışmalarda Yannuzzi 
ve ark. günde 4 defa postoperatif 4-6 hafta süreyle ila­
cı kullandıklarında ilk 5 haftada afakik KMÖ sıklığında 
azalma müşahade etmişler fakat 10. haftadan sonra 
aynı sonucu elde edememişlerdir. İlk 5 hafta için KMÖ 
sıklığı tedavi gören grupta %19, kontrol grubunda ise 
%36 bulunmuş, cerrahiden 10 hafta sonra ise bu fark 
görülememiştir (29). Kraff ve ark. çalışmasında ise yine 
topikal indometasin %1 olarak günde 4 defa 9 ay 
süreyle kullanılmış ve anjiografik KMÖ ECCE IOL has­
talarında kontrol grubunda %18.5, hasta grubunda 
%9.6 oranlarında bulunmuştur (30). Miyake ve ark. a-
meliyattan bir gün önce günde 3 defa başladıkları topi­
kal indometasine 40 gün devam etmişler, İCCE hasta­
larında ilaç grubunda %33, kontrol grubunda %77 sıklı­
ğını vermişlerdir (31). Ne var ki yapılan bu çalışmalar­
dan hiç birisinde tedavi etkisinin kalıcılığı gösterileme­
miştir. 

Tedavi amacıyla yapılan çalışmalarda ise topikal 
prednisolon asetat ile yapılan bir çalışmada 28 gözün 
hepsinde iyi netice alındığı bildirilmiş ve iyileşme hasta­
ların hepsinde göz içi basıncının yükselmesine bağlan­
mıştır (32). Oral prednisonun kullanıldığı 17 hastalık bir 
seride (doz 20-40) ortalama 5.5 haftalık bir tedavi son­
rası 13 iyileşme bildirilmiş fakat tedavinin kesilmesin­
den sonra 3 nüks gözlenmiştir (33). Oral indometasinin 

3 hafta süreyle günde 3 defa 25 mg olarak kullanıldığı 
bir diğer çalışmada ise ne görme ne de afak KMÖ ü-
zerine olumlu bir etki gösterilebilmiştir (7). 

Cerrahi tedavi konusunda vitrektomi metod olarak 
başı çekmektedir. Fung intrakapsüler lens ekstraksiyo-
nu sonrası 6 ay ve daha uzun süreli KMÖ gösteren ve 
hepsinde de pupil düzensizliği ile birlikte yara yerinde 
vitreus bulunan 13 hastaya uyguladığı anterior vitrek­
tomi sonucu ameliyattan 4 ay sonra %69 vak'ada gör­
mede 2 sıra artış bildirmiştir. 

Arka kamara lensi olup pupiller düzensizlik göste­
ren KMÖ hastalarında patolojik mekanizma uveal 
irritasyona bağlandığından bu hastalarda da pars plana 
vitrektomi önerilmektedir. Bu tür hastalarda sıklık 
%0.5'in altında olarak bildirilmiş ve preoperatif klinik 
tablonun ileri olmasının cerrahi iyileşme ihtimâlini arttır­
dığı ileri sürülmüştür. Pupil düzensizliği ile giden ön ka­
mara lenslerinde inatçı KMÖ varlığında ise lensin alın­
ması tavsiye edilmektedir (19). 
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