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Difterent Mechanisms Causing Macular Hole Development in Proliferative

Proliferatif Diyabetik Retinopatide Makula Deligi
Gelisimine Yol Ac¢an Farkli Mekanizmalar

Diabetic Retinopathy
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Ozet

Makula deligi, fovea bélgesini tutan retina defekti olarak tanimlanabilir. Anatomik olarak tam kat veya lameller olabilir. Senil
idiyopatik olgularin disinda travma, yiiksek miyopi ve retina dekolmani etiyolojik faktorler arasinda yer almakeadir. Idiyopatik
makula deliklerinin geligimindeki temel faktdriin tanjansiyel vitreofoveal ¢ekinti oldugu ileri siiriilmiigtiir. Makula deligi
geligsimi diyabetik retinopati zemininde de olabilir ve gorece nadir bir durum olarak literatiirde rapor edilmistir. Proliferatif
diyabetik retinopatide goriilen makula delikleri farkli tiplerde olup degisik mekanizmalar sonucunda olusmaktadir. Bu
makalede bu farkli patofizyolojik mekanizmalar 6rnekler ile sunulmaktadir. Diyabetik makula deliklerinde vitrektomi cerrahisi
ile idiyopatik deliklerde oldugu gibi yiiksek oranda kapanma elde edilse de gorsel bagari altta yatan diyabetik makula
degisiklikleri nedeniyle sinirli olabilir. (Turk J Ophthalmol 2012; 42: 216-8)
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Summary

Macular hole can be defined as the retinal defect involving the foveal region. Anatomically, it may be lamellar or full thickness. Other than
senile idiopathic cases, trauma, high myopia and retinal detachment may be among the etiological factors. Tangential vitreofoveal traction
was proposed as the main factor in the development of idiopathic cases. Macular hole development may occur in diabetic retinopathy, and
it was reported to be a relatively rare condition in the literature. The macular holes associated with proliferative diabetic retinopathy can be
of different types, and they develop through different mechanisms. Herein, these pathophysiological mechanisms are described with case
samples. Although a high rate of closure is achieved with vitrectomy surgery in these cases similar to idiopathic macular holes, visual success
may be limited due to underlying diabetic macular changes. (Turk J Ophthalmol 2012; 42: 216-8)
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Giris

Makula deligi, fovea bolgesini tutan retina defekti olarak
tanimlanabilir. Anatomik olarak tam kat veya lameller
olabilir. Idiyopatik makula deliklerinin geligimindeki temel
faktoriin oldugu
stirilmiigtiir.] En sik tip olan senil idiyopatik olgularin

tanjansiyel vitreofoveal c¢ekinti ileri
disinda travma, yiiksek miyopi ve retina dekolmani etiyolojik
faktorler arasinda sayilabilir. Makula deligi gelisimi diyabetik
retinopati zemininde de olabilir ve gorece nadir bir durum
olarak literatiirde rapor edilmigtir.2-4

Diyabetik retinopatide makula deligi farkls tiplerde olabilir ve
degisik mekanizmalar sonucu olugur. Bu makalede bu farkls
patofizyolojik mekanizmalar 6rnekler ile sunulmaktadir.

Olgu 1

Elli bir yagindaki diyabetik kadin hasta sol gézde yaklagik 5
aydir var olan gorme azli81 sikayeti ile bagvurdu. Gérme sol gozde
parmak sayma seviyesindeydi. Sol goziin fundus muayenesinde
panretinal lazer fotokoagiilasyon izleri, iist arkuatta fibrovaskiiler
proliferasyon sahasi, makulada tam kat makula deligi ile uyumlu
goriiniim ve siki arka hyaloide ait refle goriiliiyordu . Optik
koherans tomografi (OKT) ile makulada siki arka hyaloidin
deligin kenarlarina yapisik oldugu izleniyordu (Sekil 1C). Hastaya
vitrektomi cerrahisi onerildi. Ancak hasta yaklagik 5 ay sonra
cerrahi i¢in bagvurdu. Sol gozde gorme ve OKT bulgulart ilk
muayene ile benzerdi. Panretinal lazer fotokoagiilasyon yeterli
gorlinmesine ragmen alt temporal arkuatta preretinal kanama
izleniyordu (Sekil 1A). Vitrektomi cerrahisi sirasinda arka
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hyaloidin siki ve kalin bir membran gekilde makula bolgesine
yapisik oldugu izlendi. Ust temporal bélgedeki fibrovaskiiler alan
retina yirt1g1 veya ciddi bir kanamaya yol agmadan arka hyaloidden
ayrildi ve kiigiik bir fibroz bakiye kalacak sekilde vitrektor ile
temizlendi. Arka hyaloidin kaldirilmasini takiben preretinal
kanama da temizlendi. Internal limitan zar (ILM) soyma islemi
yapilmadi ve operasyon sonunda internal tamponad olarak 912
C3F8 gaz1 verildi. Bir haftalik yiiz agag1 postiir uygulandi. 2 ay
sonraki takip muayenesinde OKT ile deligin kapali oldugu
goriildii (Sekil 1D) ancak gorme artigt izlenmedi. Fundus
muayenesinde fovea sahasinda yuvarlak bir subfoveal hemoraji ile
uyumlu goriiniim vard: (Sekil 1B). Muhtemelen operasyon
sonunda veya erken postoperatif donemde makula deliginde
biriken hemorajik siv1 deligin kapanmasi ile bu alana hapsolmug ve
bu goriiniime neden olmustu.

Olgu 2

Altmus iki yagindaki diyabetik erkek hasta sol gozde ani gérme
kaybr sikayeti ile kliniZimize bagvurdu. Gormesi parmak sayma
diizeyinde olup vitreus hemorajisi mevcuttu ve fundus
aydinlanmiyordu. Ultrasonografi ile retinanin yatigtk oldugu
izlendi. Gegmiste sol goze makula 6demi nedeniyle 1 seans fokal

Sekil 1. ilk olgunun preoperatif ve postoperatif fundus foto (A, B) ve OKT gbriin-
tiileri (C, D)

——
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Sekil 2. Tkinci olgunun preoperatif ve postoperatif OKT kesitleri. (Not: Preoperatif
OKT Stratus OCT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, ABD) cihazindan, postoperatif
OKT ise OCT/SLO (OTI, Ontario, Kanada) cihazindan alinmustir)

lazer yapildig1 6grenildi. 2 hafta sonra vitreus hemorajisi azald ve
nazal kadranda retina neovaskiilarizasyonu izleniyordu. Panretinal
lazer fotokoagiilasyon tedavisi basland:. Ilk basvurudan 1 ay sonra
gormesi 0,6 (Snellen) diizeyindeydi. 2 hafta sonraki takibinde kirik
gorme sikayeti vardi ve gorme 0,3’e diigmiistii. Goz dibi
muayenesi ve OKT ile kiiciik bir makula deligi tespit edildi (Sekil
2). Makulada deliZe eslik eden diyabetik kistoid 6dem mevcuttu.
Rezidiiel vitreus hemorajisi nedeniyle net fundus fotografi elde
edilemedi. Hastaya makula deligi ve vitreus hemorajisinin
temizlenmesi igin vitrektomi cerrahisi dnerildi. Dort hafta sonra
yapilan vitrektomi cerrahisi sirasinda arka hyaloidin makula
bolgesinden ayrilmig olmasina ragmen optik diskten tam olarak
ayrilmamig oldugu goriildii. LM, brilliant mavisi ile boyanarak
soyuldu ve operasyon sonunda internal tamponad olarak %520 SF6
gazi verildi. Bir haftalik yiiz asag1 postiir uyguland:. Ug ay sonraki
takibinde gérme 0,5 diizeyinde 8l¢iildii. OKT de kiiciik bir foveal
elevasyon diginda delik kapali izlenmekteydi ve makula 6demi
diizelmisti (Sekil 2).

Olgu 3

Altmis yagindaki diyabetik erkek hasta her iki gozde
gorme azligi sikayeti ile bagvurdu. Gegmigte her iki goéze
argon lazer fotokoagiilasyon (panretinal ve grid lazer) iglemleri
ve goz i¢i enjeksiyonlar yapildig1 6grenildi. Muayenesinde sag
goz gorme 0,1, sol goz gorme parmak sayma seviyesindeydi.
Bilateral arka subkapsiiler katarakti vardi ve pupil dilatasyonu
ileri derecede sinirliydi. Sol goz fundus muayenesinde
tamamlanmamig panretinal fotokoagiilasyon izleri, disk

Sekil 3. Uciincii siradaki olgunun preoperatif ve postoperatif yatay (A, C) ve dikey
(B, D) OKT gériintiileri. Yatay kesitlerde fovea cukurunun nazal kisminda skar
dokusu izlenmektedir

Sekil 4. Uciincii olgunun postoperatif fundus fotografi: makula deligi kapanmugtir,
makula 6demi diizeldigi icin foveadaki skar dokusu ve eski grid lazer izleri net
olarak izlenmektedir
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izerinde neovaskiilarizasyon (NVD) ve makulada delik
goriiliiyordu. Makuladaki yaygin diyabetik 6dem, noktasal
retina kanamalar: ve grid lazer izleri nedeniyle kesin olarak
soylemek miimkiin olmasa da delik fovea merkezine gore
minimal eksantrik yerlesimliydi ve nazalinde kiigiik bir skar
mevcuttu. Makula 6niinde delik ile uyumlu alanda serbest bir
operkulum goriiliiyordu. OKT ile tam kat delik,
komgulugundaki skar ve epiretinal membran izleniyordu
(Sekil 3A, B). Pupil dilatasyon zorlugu ve katarakt nedeniyle
lazer fotokoagiilasyonun tamamlanmasi ve net fundus fotografi
¢cekmek miimkiin degildi. Hastanin sol goziine katarakt
cerrahisi ile ayni seansta intravitreal anti-VEGF ilag
enjeksiyonu (makula 6demi ve NVD icin) ve sonrasinda
makula deligi icin vitrektomi cerrahisi dnerildi. Iris cengelleri
esliginde fakoemiilsifikasyon-intraokiiler lens implantasyonu
ve intravitreal 1,25 mg bevasizumab enjeksiyonu yapildi ve 1
hafta sonra sol goéze vitrektomi cerrahisi uygulandi.
Intraoperatif olarak arka vitreus dekolmaninin (AVD) mevcut
oldugu izlendi. Makuladaki epiretinal membran tripan mavisi
ile boyanarak soyuldu. Operasyon sonunda %12 C3F8 gazi
verildi ve 1 haftalik yiiz agag: postiir uygulandi. 3 ay sonraki
takip muayenesinde gorme 0.16 diizeyinde olup delik kapals
izlendi ve makula 6demi diizelmisti (Sekil 3C, D). Disk
neovaskiilarizasyonun geriledigi izleniyordu ve ge¢miste
yapilan grid lazer izlerinin fovea merkezine olduk¢a yakin
oldugu goriiliiyordu (Sekil 4).

Tartigma

Proliferatif diyabetik retinopatide farkli tiplerde makula
deligi goriilebilir. Temel siniflama lameller veya tam kat
makula deligi seklindedir. Lameller delik, uzun siireli makula
6deminde kistlerin agilmast sonucu olugmaktadir.

Proliferatif diyabetik retinopatide tam kat makula deligi
gelisimi literatiirde nadir bir durum olarak rapor edilmistir ve
geligimi konusunda farkli patofizyolojik mekanizmalar one
siriilmiigtiir.24.5 Ghoraba,3 proliferatif diyabetik retina
komplikasyonlari nedeniyle opere ettigi 1159 olgudan 14’de
(%1,2) tam kat makula deligi rapor etmigtir.

Patofizyolojik ~ mekanizmalardan  ilki  fibrovaskiiler
proliferasyon ve siki arka hyaloidin varlifidir. Bu duruma
traksiyonel retina dekolmani da eslik edebilir. Bu olgularda, uzun
siireli makula 6demi veya makula iskemisi nedeniyle zayiflamig
makula bolgesine fibrovaskiiler proliferasyon veya siki arka
hyalodidin uyguladig1 tanjansiyel ¢ekinti delik olusumuna neden
olmaktadir. Ik olgu bu duruma bir 6rnek olusturmaktadir. Bu
gozlerde, gekintiye neden olan fibrovaskiiler doku veya siki arka
hyaloid cerrahi ile uzaklagtirildiginda makula deligi siklikla
kapanmakta ve idiyopatik makula deligi cerrahisinde rutin
uygulamaya giren ILM soyulmasi isleminin mutlaka gerekli
olmadig: belirtilmektedir.46 Delik kapanma orani yiiksek olsa bile
altta yatan makula iskemisi ile 6deme bagli makula hasari veya
uzun siireli makula dekolmaninin varligi nedeniyle gorme artist
sinirli olmaktadir.3 Ghoraba,3 c¢aligmasindaki olgularindan
hi¢cbirinde son gorme keskinliinin 0,2’den daha yiiksek
olmadigini rapor etmigtir. Bizim olgumuzda da benzer sekilde
gorme artist izlenmedi. Olgumuzdaki subfoveal hemorajinin olas:
toksik etkisi de gorme artigini sinirlayan faktorler arasinda yer
alabilir.
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Tam kat delie neden olan diger mekanizma ise vitreus veya
premakiiler kanamalardir. Vitreus kanamasi ve sonrasinda geligen
arka vitreus ayrilmasi nedeniyle vitreomakiiler c¢ekinti
olusabilmekte ve delik geligebilmektedir. Premakiiler
kanamalarda ise kan basing ile fovea bolgesini diseke ederek
subretinal alana ulagmakta ve delik olusumuna neden
olabilmektedir. Tkinci olguda vitreus kanamasi sonrasi yaklagik 4-
6 hafta sonra delik olusumu izlenmigtir. Bu siire vitreus kanamasi
sonrast AVD gelisimi ve vitreomakiiler ¢ekinti olugmast igin yeterli
bir zamandir. Ancak vitreus hemorajisi nedeniyle erken dénemde
makulanin ¢ok net degerlendirilememesi ve gegmigteki makula
odemi hikayesi nedeniyle makula deliginin 6nceden varolmadiZin
kesin olarak ifade etmek miimkiin degildir. Son olgumuzda ise
uzun siireli makula 6demi ve epiretinal membran varlig: delik
gelisimine zemin hazirlamig ve muhtemelen arka vitreusun
makuladan ayrilmast sirasinda operkulumlu makula deligi
gelismistir. Fibrovaskiiler traksiyonun olmadigi bu gibi proliferatif
diyabetik gozlerdeki makula deliklerinde vitrektomi ile birlikte
LM soyma igleminin uygulandigi 3 olguluk bir calismada basarili
sonuglar bildirilmigtir.”

Goriildiigii gibi proliferatif diyabetik retinopatide tam kat
delik olugumundaki temel mekanizmalardan ilki fibrovaskiiler
proliferasyon ve siki arka hyaloid neden oldugu tanjansiyel
cekintidir ve bu durumda genel olarak posterior hyaloid arka
kutuptan ayrilmamigtir. Diger mekanizmada ise vitreus
hemorajisi ve sonrasinda gelisen AVD  vitreomakiiler
traksiyona neden olarak delik olusumuna yol agmaktadir. Her
iki durumda da diyabetik makula 6demi ve iskemisi makulay:
zayiflatarak delik olusumunu kolaylastirmaktadir.>

Sonug olarak proliferatif diyabetik retinopatide makula
deligi nadir bir durum olarak kargimiza ¢ikabilir. Bu makula
delikleri farkls tiplerde olup degisik mekanizmalar sonucunda
olusmaktadir. Vitrektomi cerrahisi ile idiyopatik deliklerde
oldugu gibi yiiksek oranda kapanma elde edilse de gorsel
bagar: altta yatan diyabetik makula degisiklikleri nedeniyle
sinirlt olabilir.
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