Kistoid Makula Odemi

Halik KOZAKOGLU

Kistoid makiila 6demi (KMO) makiilada hiicre disinda
sivi toplanmasiyla ortaya gikan bir tablodur. Gok degisik
klinik tablolara eglik etmesine ragmen goriinim ve tani
ozelliklen bakimindan bir fark géstermez. KMO'nin go-
rildiigii hastaliklar Tablo 1'de sunulmustur. Bu yazi
gergevesi iginde agirlik, afak KMO'nde olmak iizere pri-
mer retina damar hastaliklari disindaki klinik tablolara
verilmistir.

Tablo 1. KMO'nin en fazla rastlandigi hastaliklar

Toksik Durumlar
Epinefrin Makiilopatisi
Fotik Retinopati

Primer retina damar hast.
Diabetik Retinopati
Retina Ven Tikanikhgi
Agir Hipertansif Ret.
Radyasyon Retinopatlsi Makiila Distrofileri
Dominant KMO
Retinitis Pigmentoza

Vitelliform Distrofi

Coats Hast.
Parafoveal Telanjiektazi

iltihabi Hastaliklar
Kronik Siklit
Post. Uveit
Behget Hast.
Nongran. iridosiklit
Nematod Endoftalmisi

Dejeneratif Durumlar
Yaga Bagh Makiila Dej.
Ret. Noéroepitellnin uzun
siireli dekolmani
Santral Ser6z Retinopati
Koroid tiimorleri

Cerrahi Sonrasi Odem
Katarakt Cerrahisi
Retina Dekolmani Cer.

Afak Penetran Keratopl.
Vitrektoml

ANATOMI

KMO olusumunu ve konfigurasyonunu anlamak igin
makiila anatomisi 6nem tasir. Bilindigi gibi makiiler
bolge yaklagik bir papilla g¢apinda, merkezinde fovea
santralisin yer aldigi anatomik bodlgedir. Makiilada gang-
lion hiicresi sayisi retinanin diger bodlgelerinden fazla
olup 5-7 tabaka olustururlar. Dig pleksiform tabaka da
daha kalin olup Henle tabakasi adini alir. Burada basil-
ler kaybolup yerlerini konilere birakmiglardir. Makiilada
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koriokapillaris ve pigment epiteli tabakasi da diger bol-
gelere nazaran daha kalindir.

Fovea santralis i¢ niikleer tabaka, i¢ pleksiform
tabaka ile ganglion hiicreleri ve sinir liflerinden yoksun-
dur. Foveada retina tabakalari yana dogru uzanirlar.
Boylece 1s1gin dogrudan konilere diigmesi miimkiin ol-
maktadir. Periferik retinada ganglion hiicresi/fotoresep-
tor hiicre orani 1/100 iken bu oran foveada 1/1'dir.

Foveada koniler Miiller hiicreleri vasitasiyla ayril-
miglardir. Dig pleksiform tabaka koni graniilleri ve bipo-
lar hiicre dendritlerinden yapilmigtir. Ayrica horizontal
hiicre uzantilan ihtiva eder. Henle lifleri tabakasi adini
almasi yapisinin lifsel olusu dolayisiyladir.

ic limitan membran vitreus fibriilerinden ve Miiller
hiicresi dis sitoplazmasindan ibarettir. Dig limitan mem-
bran foveada koroide dogru bir bombe yaptigindan fo-
vea merkezi derindir.

Retinada fotoreseptor tabaka ve dig niikleer taba-
ka avaskiilerdir. Beslenmeleri koriokapillaristen olur.
Dis pleksiform tabaka ise kismen koroid, kismen reti-
nadan beslenir. Superior ve inferior dallar perifoveal
kapillerleri esit olarak beslerler. Merkezdeki 0.4-0.5 mm
capindaki alan ise avaskiilerdir.

Makiillanin 6deme miisait bir yer olusturmasi su
sebeblere baglanabilir (2):

1. Henle tabakasi makiilada kalindir ve yapisi itiba-
riyle gok miktarda su tutabilir. Ayni 6zellik sinir lifleri taba-
kasinin kalin oldugu perifoveal alan igin de gecerlidir.

2. Merkez bolgenin avaskiiler olmasi buradaki sivi-
nin kapillerler taraf indan geri emilimini giiglestirmektedir.

3. Foveanin inceligi ve bazal laminanin zayifligi sivi-
nin buraya sizmasini kolaylagtirmaktadir. Boylece iltihabi
eksiidasyon veya toksik ajanlar vitreustan bu boélgeye ko-
layca niifuz edebilmektedirler.

PATOGENEZ
Patogenezde birden fazla faktér sorumlu tutul-

maktadir. Bunlar kisaca su sekilde 6zetlenebilir:

1. Mekanik goriigler: Bunlar vitreustaki degisiklik-
leri sorumlu tutarlar. Yara yerine vitreus sikigsmasi, hipo-
' insiyon, endoftalmodonezis gibi (3,4,5).
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2. lltihabi gérisler: lltihap kapiller cidarda bo-
zukluga, vitreus ve serum arasinda osmotik degisiklige ne-
den olur (5).

3. Sistemik faktoérler: Hipertansiyon, Diabetes
Mellitus gibi.

Diger faktorler: Topikal adrenerjiklerin kullanimi,
makilaya 1s1gin toksisitesi, prostoglandinler gibi
(6,7,8,9).

KMO makiilanin dis uyaranlara karsi 6zgiil ol-
mayan bir reaksiyonu oldugu igin tek bir sebebe bag-
lanmasi giictiir. Afakik KMO afak goézlerde sakkadik
hareketlerin sebeb oldugu endoftalmodonesise baglan-
mak istenmistir (4). Makila i¢ limitan inceligi ve Henle
tabakasinin gevsek yapisi nedeniyle bu tur hareketler-
den kolayca etkilenmektedir.

Vitreusun yapisi da afak KMO'de énemli rol oyna-
maktadir. Vitreus yapisinin saglam olmasi arka kutup
icin fizik ve immunolojik bir koruyucu olmasini sagla-
maktadir. Vitreus likefaksiyonu, dekolmani, kollapsi vit-
reomakiler fraksiyon yoklugunda bile retina 6niinde bu-
lunan sivinin kimyasinda ve osmotik 6zelliklerinde or-
taya c¢ikan degisiklikler nedeniyle perimakuiler kapillerler
ile 6nlerinde bulunan sivi arasinda denge saglanmakta
ve 6dem cekilmektedir. Bu dengenin kurulamadigi géz-
lerde ise 6dem sebat etmekte ve kronik bir hal almak-
tadir. Ayrica intrakapsuler lens cerrahisi sonrasi vitreu-
sun hyaluronik asit muhtevasinda da azalma oldugu
gosterilmistir (10). Hyaluronik asitin 6n kamaradan go-
zU terketmesi de vitreus yapisinin bozulmasiyla sonuc-
lanmaktadir.

KMO'nde sorumlu tutulan diger bir faktér prostog-
landinlerdir. Prostoglandinler hicrede bulunmazlar, do-
kuda sentez edilirler. Gozde prostoglandinleri inaktif
hale getirecek 15-prostoglandin dehidrogenaz enziminin
yoklugu nedeniyle g6z disina atilmalari siliyer epitel va-
sitasiyla olur. Gerek afak gerekse iltihabi hastaliklarda
goérilen KMO igin prostoglandin inhibitérlerinin kulla-
nilmasi bu nedenle tavsiye edilmektedir (8). Ayrica ar-
ka kapsulin muhafaza edilmesinin kistoid makila 6de-
mi sikhdini azalttigi bildirilmistir (11).

Katarakt cerrahisi sonrasi anjiografik 6demin %40-
%60 arasi bir siklikta ortaya ¢ikmasi her ameliyattan
sonra vazoaktif maddelerin salindigini fakat hastanin
damar sisteminin mukavemetinin degisik oldugunu gds-
termektedir. Damar sistemindeki bu mukavemet farki
sistemik faktorlere bagl olabilir.

Afakik kistoid makiila 6deminin pediatrik katarakt
cerrahisi transpupiller lensektomi ve anterior vitrektomi
sonrasi goruldigi bildirilmistir (12).

Ayrica afak gozlerde yapilan penetran keratoplasti
sonrasi %64 oraninda KMO tesbit edilmistir 13).
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PATOLOJI

Kistik bos hacimlerin olusumu igin 2 ayri goérus ortaya
atilmistir. Bunlardan biri Mduller hucrelerinin dejene-
rasyonunu sorumlu tutar (14). Bu hicrelerin 6demi so-
nucu cidarlari pargalanmakta ve komsu hicrelerle
blyluk bosluklar olugsmaktadir. Bu eylemin devam et-
mesiyle kistoid édemde gdérilen kistler ortaya ¢ikmakta-
dir. Odem nedeni olarak ise kan-retina bariyerinin bo-
zulmasi veya anoksi sorumlu tutulmaktadir.

Diger bir goris ise i¢c pleks:"orm ve i¢ nukleer ta-
bakadaki ekstraselliler hacimlerin ser6z eksidasyon ile
dolmasi sonucu ortaya ¢iktigidir (15).

Kistik bosluklarin birlesmesiyle bazal lamina disin-
daki retinal elemanlar kaybolmakta sonunda i¢ limitan
membranin bozulmasiyla da lameller delik ortaya ¢ik-
maktadir. Bu dénemde oldukga iyi gérme seviyeleri go6-
rilebilir. Fakat giderek alttaki reseptér hicrelerin deje-
nerasyonu ortaya ¢ikar ve bu da gérmeyi daha fazla
disurar.

KLINIK

KMO'nin afaki sonrasi ortaya cikan tiriini deger-
lendirirken anjiografik ve klinik KMO'ni birbirinden ayir-
mak gereklidir, intrakapsuler cerrahi sonrasi ortaya c¢i-
kan KMO genellikle ameliyattan 1-3 ay sonra ortaya ¢i-
kar. Anjiografik KMO sikli§i %40-%60 arasi bildirilirken,
klinik KMO sikhgi %8-10 arasi bildirilmigtir.

Klinik KMO'nde gézde fotofobi ve kornea cevre-
sinde hiperemi gorilebilir. Oftalmoskopik olarak foveal
refle yoklugu dikkati ¢ceker. Kistoid yapilar en iyi kirmizi-
siz Isikta tesbit edilirler. Biomikroskopik oftalmoskopide
tipik bal petegi manzarasini izlemek kabildir. Bosluklar
aras| septalar bal petedi goérinimuind verebilirler. Ki-
clk perifoveal kanamalar gorilebilir. Retina kalin-
lagsmistir, 6dem sahasi 1-2 papilla ¢apina kadar ge-
nigsleyebilir. Kapiller mikroanevrizmalara rastlanabilir.
Retina i¢ ylzunde kirisma ve papilla 6demi rastla-
nabilecek diger bulgulardandir. Vitritis manzarasi arka
kutup 6demine eslik edebilir.

Hastalarin FFA'larinda patolojik degisiklikler enjek-
siyondan 5-15 dakika sonra ortaya c¢ikarlar. Buna rag-
men hastalar 30. dakikaya kadar izlenmelidir. Yalniz
gec filmlerde boyanin vitreusa da sizmasi dolayisiyla
arka kutbun degerlendiriimesinin gugclesebilecedi de
unutulmamahdir. Odem sahasindaki karanhk gizgiler
Miller hicrelerine izafe edilebilirler. FFA manzarasi
dikkatli bir biomikroskopik muayene ile de gdrilebile-
ceginden FFA teshis icin "olmazsa olmaz" bir metod
degildir. FFA manzarasinda radiyel bir yapi godsteren
kistoid bosluklarin uirlesmeleri ve 6dem sahasinin
blylmesi retinada yapisal bir hasarin dénusimsuz bir
safhada bulundugunun belirtisidir.



KISTOI0 MAKULA ODEMI

KMO olan gézlerde gekilen iris anjiografilerinde
degisikligin yalniz arka kutba inhisar etmedigi, iris da-
marlarindan da sizinti oldugu gdsterilmistir (18).

Amerika Birlesik Devletleri'nde g6z igi lenslerinin
kullaniimadigi vakalar icin hastaligin tabii seyrini aydin-
latmak, vitreusun Onemini ortaya cikarmak, vitrek-
tominin etkisini saptamak i¢in ¢ok merkezli bir ¢alisma
yapilmis ve su sonuglara varilmistir (19).

1. Hastaligin tabii seyri ele alindiginda gérmesi 0.3
veya altina digsen hastalarda galisma suresince bir sira
veya Uustinde artis orant %32 bulunmustur. Gormesi
0.3'Un Uzerinde olan grupta ise bu artis orani %55'dir.
ikinci grupta 0.5 ve lizeri gérme orani %21 iken birinci
grupta bu oran %4'dur.

2. Makilaya vitreus liflerinin yapistigi ancak %5
hastada gozlenmistir. Genel olarak hastalarin %88'Inde
vitreusun dekole oldugu gézlenmistir.

3. Vitrektomi yapilan hastalarin klinik seyirleri kont-
rol grubundan daha musaid olmustur. Ameliyat edilen 43
gbzden 29'u gérmede 2 sira artig gOsterirlerken bu oran
kontrol grubunda 8/24'diir.

4. Cerrahi metod olarak pars plana vitrektominin
limbal vitrektomiye (istiin oldugu ortaya gikmistir. istatis-
tik olarak 6nemli olmamakla beraber pars plana yak-
lasimi gérme lzerine daha fazla etkili olmustur.

5. Preoperatif steroidler hastalarin yalnizca
%28'inde kullanimis ve tibbi tedaviye cevap vermenin
cerrahi tedaviyi de olumlu yénde etkiledigi sonucuna va-
rilmistir.

Bu calismadan ¢ikan sonug AKMO hastalarinda
tablonun 6n uveadaki kronik inflamasyona bagh oldugu,
vitreus fraksiyonunun bunda rolinin olmadigidir. Vitrek-
tomi ile puplllaya normal seklinin kazandirilmasi uveal
irritasyonu onleyerek tedaviyi saglamaktadir.

PROGNOZ

Vak'alartrt cogunda 6dem gegici olup gérme geriye do-
ner. Gass ve Norton'un serilerinde hastalarin yarisinda
6dem ilk 6 ayda gerilemistir, %20'sinde gerileme 1-3
yil arasi surmis, %30'unda sebat etmistir (20).

Jacobson ve Dellaporta 26 hastalik serilerinde
FFA ile KMO tesbit etmisler ve bu gézlerin yirmisinde
spontan iyilesme go6zlemislerdir. 7 gbzde iyilesme 6
aydan fazla surmis, 8 gozde gérme 0.5 altinda kal-
mistir (21).

Hastalarin ¢cogunda 6dem sonrasi makula normal
gérintisinig alir. inatci dédemde ise dejeneratif
degisiklikler belirir. Eger makduladaki Kistlerin birlesme-
siyle kistoid hacimler blylimugsse bu bdlgede retina

elemanlari kaybolmus ve vyalniz i¢ limltan membran
kalmis demektir. Bunun bozulmasiyla delik ortaya ci-
kar. Deligin cap! foveal avaskiiller saha c¢apina tekabul
eder. Gorme oldukga iyi seviyelerde kalabilir. Gormenin
oldukca lyi bir seviyede muhafaza edilmesi gérmenin
makula 6deminin derecesinden cok 6dem nedeniyle
makulanin kalinlagsmasina bagh oldugu goérasinun ileri
strilmesine yol agmistir (22).

DEKOLMAN CERRAHISI SONRASI KMO

Basarili bir dekolman ameliyati sonrasi gérmenin art-
mamasinin sebeblerinden biri KMO'dir. Ameliyattan 3-6
hafta sonra %9 oraninda bildirilmistir, fakik skleral cev-
releme sonrasi %25, afakik ¢evreleme sonrasi %40 gi-
bi oranlar da verilmistir (23). Yaslh hastalar 50 yasin
altindakilere g6re daha hassastir. Makula dekolmani
veya segmenter ¢okertme ile Ilgisi gésterilememistir.

Fakik hastalarda KMO ile ilgisi olmayan faktdrler
soyle siralanir (24).

1) Hastanin yasi, 2) Dekolmanin siresi, 3) Maku-
la dekolmani, 4) Subretinal mayi drenaji.

Nihai gérme Uzerinde etkisi belirsizdir. Anjiografik
6demi olan gozler tam gorebilirler. Preoperatif gérme-
nin ve makula dekolmaninin nihai gérmeye etkisi
KMO'nden fazladir.

Krioterapi ile kan-akdz bariyerinin bozulmasinin ve
muhtemel g6z igi enflamasyonunun 6nemli roli oldugu
bildirilmigtir (25).

RETINITIS PIGMENTOSADA KMO

Retinitis pigmentosada makulla 6demi santral gérmenin
kaybina sebeb olan énemli bir etkendir. Retina pigment
epitelindeki bozuklugun retinadan koroide dogru olan
surekli ion ve su hareketini yetersiz kildigi distunudlmek-
tedir. Kronik makula 6demi gosteren degisik hasta
gruplarina uygulanan asetazolamid tedavisinin en iyi
sonugclarinin retinitis pigmentosa hastalarinda alindigi
bildirilmistir (26). Tedavi 2 hafta sireyle 500 mg aseta-
zolamid verilmesinden ibarettir. Fishman ve ark.'da 12
hastalik serilerinde ayni doz ve slreyi kullanarak has-
talarinin onunda iyilesme bildirmislerdir (27).

TOKSIK NEDENLERE BAGLI KMO

Ozellikle afak gézlerde topikal epinefrin tedavisinin
KMO'ne yol actigi gdsterilmistir. Kolker ve Becker 15
hastanin 22 gdézinde kronik acik acili glokom tedavisi
icin verilen epinefrinin KMO'ne sebeb oldugunu géster-
mislerdir (6). Thomas ve ark. afak godzlerde epinefrin
tedavisinden sonra KMO oraninin %28, fakik gézlerde
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%13 olarak bildirmiglerdir. Odem genellikle tedavinin
kesilmesinden 6 ay sonra ¢oziilmektedir.

Isik toksisitesi makiilada kendini pigment epiteli
yenikligi manzarasinda gosterirse de KMO ortaya ¢ika-
bili. McDonald ve Irvine 30 W giiciinde bir ameliyat
mikroskopu lambasi kullanilarak yapilan ortalama 1.5
saat sireli ameliyatlardan sonra 6 hastada fotik makii-
lopati, birinde de ayni zamanda KMO belirlemislerdir
(9). Toksik etkinin 1s1gIn goriilebilir spektrumunda kisa
dalga boylarina (4000-550 nm) bagh olarak gelistigi en
cok kabul goren izah seklidir. Bu nedenle ameliyat es-
nasinda koaksiyal 1s1gin tutumlu kullaniimasi, vitrektomi
esnasinda da fiberoptik illuminasyonda dikkat edilmesi
tavsiye edilmektedir.

TEDAVI

Pars planitis, nongranulomatoéz iridosiklit gibi uveitik
sendromlarla gériilen KMO tedavisinde sistemik ve pe-
riokiiler steroidlerin kullanimi etkilidir.

Sistemik lupus, sarkoid veya diger vaskiilopatileri
gosteren hasta grubu nedene yonelik tedaviden fayda
gorirlerse de bunlar hastalarin kiigiik bir azinhigini
olustururlar.

Afakik KMO tedavisine girmeden 6nce bu konu-
daki proflaktik tedavilerden bahsetmek gerekir. Topikal
indometasin kullanilarak yapilan ¢calismalarda Yannuzzi
ve ark. giinde 4 defa postoperatif 4-6 hafta siireyle ila-
ci kullandiklarinda ilk 5 haftada afakik KMO sikliginda
azalma miisahade etmisler fakat 10. haftadan sonra
ayni sonucu elde edememislerdir. ilk 5 hafta icin KMO
sikhgi tedavi goren grupta %19, kontrol grubunda ise
%36 bulunmus, cerrahiden 10 hafta sonra ise bu fark
goriulememistir (29). Kraff ve ark. calismasinda ise yine
topikal indometasin %1 olarak giinde 4 defa 9 ay
siireyle kullanilmis ve anjiografik KMO ECCE IOL has-
talarinda kontrol grubunda %18.5, hasta grubunda
%9.6 oranlarinda bulunmustur (30). Miyake ve ark. a-
meliyattan bir giin 6nce giinde 3 defa basladiklar topi-
kal indometasine 40 giin devam etmigler, ICCE hasta-
larinda ilag grubunda %33, kontrol grubunda %77 sikli-
gini vermislerdir (31). Ne var ki yapilan bu galigsmalar-
dan hig birisinde tedavi etkisinin kaliciligi gosterileme-
mistir.

Tedavi amaciyla yapilan galismalarda ise topikal
prednisolon asetat ile yapilan bir calismada 28 goziin
hepsinde iyi netice alindigi bildirilmis ve iyilesme hasta-
larin hepsinde g6z i¢i basincinin yikselmesine baglan-
mistir (32). Oral prednisonun kullanildigi 17 hastalik bir
seride (doz 20-40) ortalama 5.5 haftalik bir tedavi son-
rasi 13 iyilesme bildirilmis fakat tedavinin kesilmesin-
den sonra 3 niiks gozlenmistir (33). Oral indometasinin
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3 hafta siireyle giinde 3 defa 25 mg olarak kullanildig:
bir diger calismada ise ne gérme ne de afak KMO ii-
zerine olumlu bir etki gosterilebilmistir (7).

Cerrahi tedavi konusunda vitrektomi metod olarak
basi cekmektedir. Fung intrakapsiiler lens ekstraksiyo-
nu sonrasi 6 ay ve daha uzun siireli KMO gésteren ve
hepsinde de pupil diizensizligi ile birlikte yara yerinde
vitreus bulunan 13 hastaya uyguladigi anterior vitrek-
tomi sonucu ameliyattan 4 ay sonra %69 vak'ada gor-
mede 2 sira artis bildirmistir.

Arka kamara lensi olup pupiller diizensizlik goste-
ren KMO hastalarinda patolojik mekanizma uveal
irritasyona baglandigindan bu hastalarda da pars plana
vitrektomi onerilmektedir. Bu tir hastalarda sikhk
%0.5'in altinda olarak bildirilmis ve preoperatif klinik
tablonun ileri olmasinin cerrahi iyilesme ihtimalini arttir-
dig ileri suriilmistir. Pupil diizensizligi ile giden 6n ka-
mara lenslerinde inatgt KMO varliginda ise lensin alin-
masi tavsiye edilmektedir (19).
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