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Makula Odemi*

Anatomi, Fizyopatoloji, Etyopatogenez

Engin Yarkin BURUMCEK!

MAKULANIN ANATOMISI

Foveay! cevreleyen ve ganglion hiicre ka-
tinin birden fazla nukleus katmanina sahip ol-
dugu bdlge makuladir. Sinirlari belirgin de-
gildir, horizontal ¢api 5,5 mm kadardir!-2.

Makulanin merkezindeki fovea, globun
optik aksi tizerinde, optik sinir bagindan 4 mm.
temporal ve 0.8 mm. agagida yer alan yaklasik
1,5 mm c¢apindaki bolgedir. Bu bolgede retina
kalinlig1 0,25 mm. kadardir ve ig retina yiizeyi
incelmeye bagli olarak konkavdir. Foveanin
merkezine foveola (foveal pit) denir.

Foveada sinir lifleri, ganglion hiicreleri ve
i¢ pleksiform katlar yoktur. I¢ niikleer hiicre
katman sayisi fovea kenarinda yariya inmistir.
Fotoreseptor kati yiiksek paketlenme yo-
gunluguna sahip konilerden olugmaktadir. Kan
damarlar1 sadece kapillerlerdir. Santral ka-
pillersiz zon 0,4 mm. ¢apindadir.

Foveola foveanin merkezi olup burada re-
tina kalinlig1 0,1 mm. ye kadar inmigtir. Kir-
muzi-Yesil konilerin dig segmentler hari¢ hiic-
resizdir. Mavi koniler ve kapillerler bulunmaz.

Foveay1 ¢evreyen 2,5 mm. enindeki bol-
geye parafovea denir. Burada retina kalinlig
0,56 mm. kadardir. I¢ niikleer kat kalin ve
ganglion hiicre yogunlugu fazladir. Sinir lif
kat1 da kalincadir. Bu bélgede retina pigment
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epiteli periferik retinaya goére daha tikiz ve
rod/kon orani 1'dir.

Makulanin en periferik zonu perifova olup
1,5 mm enindedir. Ganglion hiicre katinin tek
kat nukleustan olustugu periferik retinayla bir-
lesir ve rod/kon orani 2'dir.

Fovea c¢evresindeki dokularin yer de-
gistirmesi nedeniyle makulada sinir lifi de-
metlerinin organizasyonu bozuktur. Demetler
hem horizontal hem vertikal seyrederler ve
aralarinda lif degisimi olur. Miiller liflerinin
normal retikiiler diizeni bozulur, retina tikiz
yapisini kaybederek gevser. Yer degistiren dis
pleksiform kat Henle Kati'ni olusturur.

Retinanin iki kan-retina bariyeri olup bi-
rincisi damar endotellerindeki siki baglantila-
rin olusturdugu i¢ kan-retina bariyeri, ikincisi
retina pigment epitelindeki siki baglantilardan
olugan dig kan-retina bariyeridir. Bu bariyerler
retinanin fonksiyonlarin siirdiirebilecegi or-
tamin devamliligini saglamaktadirlar?.

MAKULA ODEMININ
FIZYOPATOLOJiSi

Normalde ekstraseliiler bogluk retinanin
toplam hacminin kiigiik bir béliimiinii olus-
turmaktadir. Bu durum elektrolit ve daha biiyiik
molekiillerin aktif olarak retina pigment epi-
telinden kana verilmesi ile siirdiiriiliir. I¢ veya
dig kan-retina bariyerinin bozulmasi halinde
plazma bilesiminin daha biiyiik b&liimiiniin,
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ozellikle proteinlerin  gecisi artarak eks-
traseliiler hacim genigler. Makulamin 6zel ana-
tomik yapisi, gerek gevsek lif catisina gerekse
parafoveal bolgede retina katmanlarinin ka-
linligina bagh olarak dis pleksiform ve i¢ niik-
leer katlarda siv1 birikmesini kolaylastirmakta-
dir. Makulanin zayif damarlanmas: nedeniyle
de biriken sivinin rezorpsiyonu zorlagmakta-
dir. Sonucta olusan makulaya lokalize retina
odemine makula demi denir-.

[k histopatolojik caligmalarda eozinofilik
yapida bir sivinin i¢ niikleer ve dig pleksiform
katlarda toplandig1 gosterilmistir. Kistler 151k
mikroskopu ile rahathkla goriilebilirler, bunlar
foveay1 cevreleyen kistler veya foveaya yer-
legsen tek kist seklindedirler. Zaman gectikce
daha i¢ katlara ilerleyerek lameller ya da tam
kat makula deligiyle sonuglanabilirler (Gass
ve Norton, 1966)*.

Ilkini izleyen histopatolojik calismalar,
kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu art-
mis ekstraseliiler s1vi hacminin kistoid makula
O0demine neden oldugu goriisiinii desteklemis-
tir. (Gass ve ark.,1985).

Scheie Goz Enstitiisii'ndeki caligmalar ise
Miiller
gisiklikleri vurgulamaktadir. Ekstraseliiler sivi
artigina definilmeyen c¢aligmalarda Miiller

hiicrelerindeki intraseliiler de-

hiicrelerindeki sigme ve dejenerasyon gos-
terilmis ve kistoid makula 6demindeki kistik
yapilarin sismig Miiller hiicreleri olabilecegi
ileri siirilmiigtiir. Miiller hiicresi fonksiyonunu
bozan patolojiler kistoid makula 6demi (KMO)
icin predispozan kabul edilmi.;;tir5 (Fine ve
ark., 1981, Yanoff ve ark., 1984).

Bir gurup histopatolojik c¢aligmada ise
odemli bolgede fotoreseptor kaybi ve pigment
epitel dejenerasyonu gosterilmis ve KMO'ne
bu patolojilerin neden olabilecegine isaret edil-
mistir (Tso ve ark., 1980-1982)0.

Wolter, afakik ve psodafakik KMO ol-
gularinda yaptif1 histopatolojik calismalarda
makuladaki retina kingikliklar1 ve retina sis-
mesini, foveal cukur olusumunu, dis plek-
siform ve i¢ niikleer katlardaki kistik bos-
luklar1, fovea merkezinde dig limitan memb-
randa lokal dekolman geligimiyle retina pig-
ment epitelinden ayriligin1 ve burada ters ¢ukur
olusumunu tarif etmistir.

MAKULA ODEMININ
ETYOPATOGENEZI

Kan-retina bariyerlerinin bozulmasina yol
acan mekanizmalar sunlardir (Goldberg'den
modifiye edilmistir)’10:

A) Metobolik Faktorler :

Glukoz homeostazinin degismesi sonucu i¢
kan-retina bariyerinin bozulmasi ile fokal mik-
roanevrizmalardan ve anormal retina ka-
pillerinden sivi sizarak makulada fokal veya
diffiiz kalinlagmaya neden olurlar®. Tso ve ar-
kadaslar1 bu olgularda retina pigment epi-
telinden de s1zint1 olabilecegini gostermisler ve
dis kan-retina bariyerinin roliinii tartigmaya ag-
m1§lard1r6.

Diyabetik makula 6deminin olusgum me-
kanizmalar1, yerlegsimi ve yapisi, gdz Oniine
alinarak cesitli simiflamalar yapilmistir. Gii-
niimiizde Optical Coherens Tomografi kul-
lanilarak niceliksel degerlendirme de ya-
pilabilmektedir!?.

B) Iskemik Faktorler:

Bir retina ven veya ven dalinmn tikaruklig
sonucu i¢ kan-retina bariyerinin bozulmasi ile
distal kapiller yataktan sizzm olur ve makula
0demi meydana gelir.

Koroidin iskemik hastaliklarinda ise ko-
roidal nonperfizyon sonucu RPE hasarina yani
dis kan-retina bariyerinin bozulmasina bagh
s1izma, makula 6demini olusturur.
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Retina ven tikanikliklar:, hipertansiyon, Ge-
belik Toksemisi, Coats Hastaligi, Dissemine
Intravaskiiler Koagiilapati, kollagen vaskiiler
hastaliklar, Radyasyon Retinopatisi, Trom-
botik Trombositopenik Purpura, koroid tii-
morleri, Harada Hastalig1 gibi hastaliklarda
gorlilen makula 6deminde bu mekanizmanin
rolii vardir.

C) Mekanik Faktorler:

Epiretinal membran olusumu (selofan ma-
kulapati, premakiiler fibrozis) retina ka-
pillerlerinde c¢ekinti yaparak sizmaya neden
olur. Afakik makula Odeminde de vit-
reomakuler traksiyonun oOdeme neden ola-
bilecegi bilinmektedir’. Kapiller yataktan siz-
maya yol acan mekanik faktorlerle i¢ kan-
retina bariyeri bozulmaktadir.

D) Hidrostatik Faktorler:

Malin Hipertansiyon'da oldugu gibi int-
ravaskiiler basincin artmas: ya da Hipotoni de
oldugu gibi goz i¢i hidrostatik basincinin diig-
mesi hem i1¢ hem de dis kan-retina ba-
riyerlerinin bozulmasma ve makula ddemine
yol agar.

E) Enflamatuar Faktorler:

Enflamatuar mediatorler, serbest radikaller
ve prostoglandinlerin artmasi durumunda pe-
rivaskiiler monoiikleer hiicre intiltrasyonu olur
ve i¢ kan-retina bariyeri bozulur.

Afakik ve psodofakik kistoid makula
Odemi, Pars Planitis, Behget Hastalig1, Harada
Hastalig1, vitrektomi sonrasi, travma sonrasi
ve optik sinir inflamasyonundaki makula
ddemlerinde bu mekanizmanin rolii biiyiiktiir’.

F) Herediter Faktorler:

Retinitis Pigmentosa, Otosomal Dominant
KMO gibi herediter hastaliklarda nedeni tam

bilinmeyerek perifoveal retina kapillerlerinden
(i¢ kan-retina bariyerinn rolii) ve RPE den (dig
kan-retina bariyerinin rolii) s1izma olmaktadir.

G) Toksik Faktorler:

Bazi droglarin makula &demine yol aga-
bildigi tartigilmaktadir. En tipik o6rnek olan
Epinefrin, afak hastalarda muhtemelen pros-
toglandinlerin sentez ve salinimini artirarak i¢
kan-retina bariyerini bozmak suretiyle makula
6demine yol agmaktad1r9.
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