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Kistoid Makula Odeminin Etyopatogenezi*

Meral OR!

SUMMARY

PATHOGENESIS OF CYSTOID MACULAR EDEMA

In this rewiew, etiopathogenesis of cystoid macular edema(CME) is discussed
withp special emphasis on cytotoxic and vasogenic edema. Phardmacology of ocular
trauma is also discussed and some attention is paid to the various animal models that
all failed to produce a prototype.Ret-vit 1995; 3:125-6
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Kistoid makula 6demi (KMO), makulada
lokalize bir retina 6demi olup spesifik olma-
yan bir bulgudur. Sivinin 6zellikle makulada
toplanmasina sebep olan faktorlerden birisi
makulanin anatomik yapisidir. Burada hiicre
sayist fazla, metabolik aktivite yiiksektir. Bu
bolgedeki metabolik aktivitenin ve otoregiilas-
yonun bozulmas: sonucu maddeler burada
birikirler. Bu bolgede dig pleksiform tabaka
(Henle) gevsektir. Foveal avaskiiler zon
damarsiz bir bdlge birakir. Ayrica "watershed"
alanlar nedeni ile sivi emilimi zordur. Sivi
olusumu ve emilimi arasinda mevcut olan
dengenin bozuldugu zamanlarda sivi i¢ niik-

leer ve dig pleksiform tabakalarda birikir.
Swvinin tam olarak nerede biriktigi de bircok
tartigmalara konu olmustur. Eniiklee gozlerde
yapilan patolojik ¢aligmalarda KMO ne eslik
eden glokom gibi bazi hastaliklarin bulun-
masi, bu konuda kesin kanaate varmay1 engel-

lemektedir.?

Kistoid makula ¢deminin etyopatogenezi
ile ilgili bilgilerimiz Klatzo'nun 1967 de beyin
odemi ile ilgili caligmalarindan sonra gelisti.
Buna gore sitotoksik ve vazojenik olarak iki
tip 6dem mevcuttur. Buna gore hipoksi,
iskemi, intoksikasyon gibi zararlanmalar
sonucu hiicre 6liimii meydana gelir, parenkim,
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noron ve gliada sivi birikir. Kan-retina bariye-
rinin bozulmas: sonucunda vazojenik Gdem

-meydana gelir. Boylece sivi hiicre diginda

birikir. Bu sebeple sitotoksik 6dem durumla-
rinda fundus fléresein anjiografide boya sizin-
tis1 goriilmez. Vazojenik 6dem durumunda ise
boya sizar. D1g kan-retina bariyeri retina pig-
ment epitel hiicrelerinden, i¢ bariyer ise endo-
tel hiicrelerinden meydana gelir. Doku(retina)
ve damar ic¢i (plazma) arasinda sivi olusum ve
emilim dengesi, arada kan-retina bariyeri ola-
cak sekilde, iki taraftaki maddelerin hidrosta-
tik ve osmotik basing farklarina baglidir.
Molekiil biiyiikliigli ve elektrik yilikii de gecisi
etkiler. Miiller hiicrelerinin ise siv1 rezorpsiyo-
nunda etkili oldugu kabul edilmektedir. KMO

de s1vi olusumu ve emilimi arasindaki denge

bozuktur.?

Kistoid makula 6demi ile ilgili bir hayvan
modeli olugturma c¢aligmalarinda, ideal bir
hayvan modeli olusturulamamigtir. Secilen
hayvan modelinin makulas: olmasi gerekir ki,
makula sadece primatlarda vardir. Prototip bir
KMO olugturmak miimkiin olmamigtir, gunku
deneysel sartlarda olusturulan KMO ni sag-
lam retina rezorbe etmektedir. Isikla makulay:
etkileyerek fotik makulopati, korpus siliareye
uygulanan krio ile okiiler hipotoni modeli,
afaki modeli, argon laser foveal yanik modeli,
ve dolagimda tromboz olusturan talk retinopa-
tisi modellerinin higbiri prototip olarak ilag
etkilerinin incelenebilecegi yeterli bir KMO
modeli olugturamamustir.
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Olusan KMO yetersiz ve insanlardakine
benzemeyen bir gidis gostermis, ¢ogunlukla
kroniklesmeden ve hizla emilmistir.*>

Afak KMO ne gelince, buradaki 6demin
olugsmasinda goz dis1 ilaglar (steroid, antibi-
yotik, hyaluronidaz, anestetikler, epinefrin),
goz ici ilaclar (alfa kemotripsin, perfiizyon
sivilarimin - PH  ve 1s1s1, otonom ajanlar),
mekanik travma (cerrahi, alet, implant, haptik
irritasyonu, irrigasyon, glob kompresyonu, vit-
reus hareketi), fototoksisite, hipotoni, infla-
masyon (mediatdrler: prostaglandin, 16kotrien,
histamin, serotonin, bradikinin, lizozomal
enzimler, serbest radikaller), vitreus traksi-

yonu (6n ve arka) sorumlu tutulmaktadir.”
AKMO de vitreus traksiyonu patogenezde
eger Or segmentte yapisiklik olugturuyorsa
onem arzeder. KMO olan olgularda 6n seg-
ment normal, pupil yuvarlak, yapisiklik veya
yara yerine vitreus sikigsmasi yoksa, vitreusun
makula {izerine yaptif1 traksiyon fazla énemli
degildir. Daha c¢ok inflamasyon mediatorleri
tizerinde durmak gerekir.Ancak vitreomakiiler
traksiyon sendromu varsa, yani vitreus makula
lizerine traksiyon yapiyorsa, cerrahi miidahale
faydali olabilir.”8 AKMO olus mekanizmala-
rinda travmanin farmakolojisini incelemek

gerekir.? Membran lipidleri fosfolipaz A2
enzimi ile arasidonik asit, sikloksijenaz ve
lipoksijenaz enzimleri ile ise bunun metabolit-
leri olan prostaglandin ve lokotrienlere dénii-
siir. Bu maddeler inflamasyon mediatorleridir.

Diabetik makulopati olusumunda ise gliko-
lize hemoglobin, sorbitol seviyesi, trombosit
yapisiklig, eritrosit agragasyonu artar. Serum
proteinleri anormallesir. Fibrinoliz bozulur.
Biiytime hormonu sekresyonu anormallesir.
Vazojenik faktor stimiilasyonu bozulur. Serum

ve kan viskozitesi anormallesir.!9 Tiim bunlar
makulopatinin oriaya ¢ikmasina sebep oluriai.
KMO goriilen hastalik guruplari ise soyle
stralanabilir! !:
1-Retina damar hastaliklar: (DM, ven tikanik-
Iig1, hemoglobinopatiler, telenjiektazi, makroa-
nevrizma, tiimor, epiretinal membran, vaskiilit)

2-Inflamasyon: (Cerrahi. koroidit, vaskiilit,
{iveit, vitrit)

3-Koroid hastaliklari: (Koroid neovaskiiler
membran, timor, iskemi, dissemine intravas-
kiiler koagiilasyon, trombotik trombositopenik
purpura, hipertansiyon)

4-Diger: (Epinefrin, distrofiler, dominant
herediter KMO, nikotinik asit, 151k, hemoglo-
bin, PVR)

5-Sizdirmayan KMO:(Herediter hastaliklar,
Goldman-Favre, optik pit)
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