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Primer olarak vltreusu ve vitreoretinal yüzeyi etkileyen 
hastalıklar, santral görmenin azalmasına neden olan 
çeşitli maküla lezyonları oluşturabilirler. Oftalmoskopik 
ve biyomikroskopik olarak tesbit edilerek, flöresein fun-
dus anjiografisi ile de değerlendirilebilen bu lezyonların 
oluşumu ile ilgili yeni fikirler ileri sürülmüştür. Bu yeni 
hipotezlerin ışığı altında, primer vitreus ve vitreoretinal 
yüzey bozukluklarına bağlı olarak oluşan bu maküla 
hastalıkları, çeşitli gruplarda ve evrelerde sınıf
landırılmaktadır. Vitreoretinal cerrahi tekniklerinin ge
lişmesi ve yeni mikrocerrahi aletlerinin uygulamaya gir
mesiyle, maküla hastalıklarında vitreus cerrahisinin yeri 
araştırılmaya başlanmış ve bazı seçilmiş olgularda da 
uygulama alanına girmiştir (1-4). 

Bu makalede, vitreoretinal yüzey bozukluğu sonu
cu oluşan, vitreomaküler traksiyon sendromunun (vitre
us fraksiyon makülopatisi), idiopatik maküla deliğinin 
(maküler hole) ve premaküler fibroplazinin (epiretinal 
membran) oluşumu ile ilgili teoriler, tanı yöntemleri, sı
nıflandırılmaları, ayırıcı tanıları ve tedavilerinde vitreus 
cerrahisinin yeri gözden geçirildi. 

VİTREORETİNAL YÜZEYİN ANATOMİSİ (1) 
Yarıkatı bir jel kıvamında olan vitreus, kollajen liflerden 
oluşmuş bir çatı ve bunun arasına yerleşmiş olan, 
süngere benzer hiyalürenik asit kümeciklerinden mey
dana gelmiştir. Bu kollajen fibril çatısı, pars plana ve 
vitreus tabanı bölgesinde çok belirgin olup, siliyer epi-
tele çok sıkı yapışıklık gösterir. Kollajen fibril ve hiyalü-
ronik asit yoğunluğu, vitreusun retinaya yakın olan böl
gesinde (kortikal vitreus) de çok fazladır. Kortikal vit
reusun dış tabakasını oluşturmak için yoğunlaşmış bu
lunan kollajen lifler, iç limitan membrana (Müller hücre
lerinin bazal laminası) sıkıca yapışır. İç limitan mem-
branın kalınlığı vitreus tabanından arkaya doğru artarak, 
fovea kenarında en fazla olur; buradan hızla incelmeye 
başlayarak, fovea merkezinde ve optik disk kenarında 
en ince hale gelir. Vitreoretinal yüzey boyunca ya
pışma plakları (hemidesmosome), ora serrataya yakın 
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periferik retinada, optik disk kenarında ve fovea kena
rında yoğun olarak bulunur. 

Hiyalositler, mezanşimal kökenli hücreler olup 
normal vitreusun bir parçasıdır. Kortikal vitreus içinde 
dağılmış olarak bulunan bu hücreler, vitreus tabanında 
ve arka kutupda maksimum yoğunluğa ulaşırlar. Hiyalo
sitler fagositik özellik gösterirler; yüksek metabolik akti-
viteye sahip olup, bazı vitreus komponentlerinin 
oluşumundan ve devamından sorumlu olabilirler. Bu 
hücreler çeşitli uyarılarla fibröz metaplaziye uğrayarak, 
proliferasyon ve kollajen sentezi gösterebilirler. Böy
lece, patolojik vitreus membranlarının oluşması, normal 
vitreus kollajen çatısının büzüşmesi-yoğunlaşması-kol-
lapsı olaylarına katılabilirler. 

Doğumda, bütün vitreus bir jel kıvamındadır. Orta 
yaşdan sonra yaşlanmaya bağlı olarak, vitreus jelinde 
sıvılaşma (liquefaction, syneresis) başlar. 70 yaşlarında 
arka vitreus sıvılaşmış hale gelerek (synchysis senilis), 
vitreoretinal yapışkanlığın derecesi azalır ve vitreus kor-
teksi spontan olarak retinadan ayrılır (arka vitreus de-
kolmanı, PVD). Vitreusun retinadan ayrılmasını takiben, 
kollajen moleküllerinde yoğunlaşma ve yeniden düzen
lenme oluşarak, arka vitreus yüzeyi ayrı bir membran 
haline gelir (arka hiyaloid membran). Arka vitreus de-
kolmanı 80 yaş civarında %65 oranında mevcut olup, 
kadınlarda daha sık görülür. İkinci gözde de, 2 yıl içe
risinde %10-15 oranında PVD'ı oluşur. Arka vitreus de-
kolmanı, arka hiyaloidin spontan ve hızlı olarak retina
dan ayrılmasını takiben, sıklıkla perifoveal bölgeden 
başlar. Yaşlanmaya bağlı olmayan vitreusun patolojik 
değişiklikleri, vitreusda büzüşmeye ve erken PVD'ı 
oluşumuna neden olabilirler. 

Vitreus ve vitreoretinal yüzey bozukluklarına bağlı 
olarak gelişen maküla hastalıkları, üç ana grupda ince
lenebilir. 

I. VİTREOMAKÜLER TRAKSİYON 
SENDROMU 
Bazı gözlerde arka kortikal vitreus, arka kutba, 

peripapiller bölgeye ve büyük retina damarları çevre
sine sıkıca yapışıkdır. Bu gözlerde yaşa bağlı arka vit-

304 



VİTREUS VE VİTREORETİNAL YÜZEY BOZUKLUKLARINA BAĞLI MAKULA HASTALIKLARI 

reus dekolmanı oluşurken, arka hiyalold retinadan tam 
ve düz olarak ayrılamaz; bu aşırı yapışıklık bölgele
rinde traksiyon yapan bazı vitreus bağlantıları kalır 
(1,5,6,7). 

Tam olmayan PVD'ı ve uygulanan vitreus frak
siyonu sonucu oluşabilecek anatomik değişiklikler şun
lardır (1): 

— Retina traksiyonu: Radial retina pililenmesi ve 
geçici maküla distorsiyonu, 

— Maküla traksiyonu: Seröz maküla dekolmanı, 
kıstık ödem ve dejenerasyon. 

— Periferik retina traksiyonu: Makülaya uzanan 
traksiyonel retina dekolmanı, periferik retina yırtığı, retina 
damarı ayrılması (avulsion), vitreus kanaması (8-10). 

— Optik sinir başı ve papilla kenarı retinaya trak
siyon: Peripapiller retina dekolmanı, papilla ödemi oluşur. 
Bu tablonun, optik disk ödemi, optik diskin kapiller anjio-
mu ve retina pigment epiteli-retinanın kombine hamarto-
mu ile ayırıcı tanısı yapılmalıdır. 

— Lamel ler veya tam oluşmuş maküla deliği 
(11,12): Ekstramaküler alandan başlayan PVD'ı ve fovea 
merkezine olan vitreus yapışıklığının çekmesi ile oluşabilir 
(anteroposterior vitreus traksiyonu). Bu, maküla deliği 
oluşumu için nadir bir mekanizmadır. 

— Maküla bölgesine olan vitreus traksiyonu, iç limi
tan memoranda yırtılmalara neden olarak, fibröz astrosit-
lerin göçünü ve proliferasyonunu stimüle edebilir; makü
laya yapışık kalmış olan arka vitreusun da kalınlaşmasıy-
la epiretlnal membran oluşabilir (1,13). 

Tanı 

— Yakınma: Orta veya ciddi seviyede görme azal
ması, nadiren fotopsi ve metamorfopsi bulunabilir 
(1,5,7,13). 

— Biyomikroskopi: 

* Arka vitreus dekolmanı bulguları: PVD'ı ile 
oluşan mikrotravmalar sonucu, optik sinir etrafında ve 
daha az sıklıkla makülada küçük kanamalar oluşabilir 
(14). Arka hiyalold maküladan tam olarak ayrılmışsa, ma
küla önündeki arka hiyaloid memoranda halka şeklinde, 
papilla kenarında ise gri-beyaz vitreus kondensasyonu 
bulunabilir. Kısmi PVD'ı ve vltreoretinal yapışıklık yerinde, 
retinada çadırlaşma görülebilir (1). 

• Makülada distorsiyon, striasyon, ödem ve kistik 
değişiklilier bulunur. Nadiren maküla deliğide oluşabilir 
(5,6,7,15). 

— Flöresein Fundus Anjiografisi: Sıklıkla perifoveal 
kapiller sızıntı oluşur (1,16). 

Tedavi 

— İzleme: Vitreomaküler yapışıklığın spontan ola
rak ayrılmasıyla, görme artabilir ve makülanın görüntüsü 
düzelebilir. Bu olayın sıklığı bilinmemekle birlikte nisbeten 
azdır (1,5,6,16). 

— Vitreus cerrahisi (13,15,17). Retinaya olan vitre
us fraksiyonunu gidermek ve yapışık arka kortikal vitreu-
su soymak için, pars plana vitrektomi yöntemleri uygula
nabilir. Ameliyat sırasında, makülaya direkt fraksiyondan 
kaçınılmalıdır. Olguların 2/3'ünde görme artışı sağlanabilir. 
Ameliyattan sonra nükleer sklerozis sıklığı artar. Nadiren, 
endoftalmi, yırtıklı retina dekolmanı ve retina kanaması 
gibi komplikasyonlar da görülebilir. 

II. İD İOPATİK (SENİL) M A K Ü L A DELİĞİ 
Genellikle 60-70 yaşlan arasında görülür; %70 

sıklıkla kadınları tutar. Hasta bulanık görme ve meta-
morfopsiden yakınır; birlikte fotopsi ve göz önünd f f l 

uçuşan noktacıklar yoktur. Amsler grid kartı ile muaye
nede, metamorfopsi barizdir. Olguların 1/3'ü, görme 
keskinliklerini 4/10 -2/10 arasında idame ettirebilirler 
(18-22). 

Patogenezi: Oluşumu hakkında çeşitli ve çelişkili 
açıklamalar mevcuttur. Fakat, arka vitreus dekolmanı-
nın ge l i şmes inden önce a rka v i t reusda görü len 
değişiklikler, delik oluşumunun esas nedeni gibi görül
mektedir. PVD'ı oluşmadan, foveanın hemen önündeki 
vitreus içinde oluşan lokalize değişiklikler bu a lana 
traksiyon uygular (1,5). Diğer bir ifade ile, foveal alanda 
bulunan residüel kortikal vitreus tabakasının kontrak-
siyonuyla (tangential vitreus traksiyonu) foveola dekol
manı oluşur (17,22,23,24). Oluşumun başlangıcında, 
fovea çöküntüsü ve reflesi kaybolur (1). 

Evreleri: G a s s , maküla deliğinin gelişmesini ve 
ilerlemesini çeşitli evrelere ayırarak, yeni bir sınıflama 
önerdi (1,2,22,23). Böylece, oluşan maküla lezyon-
larının standart tanımı, olayın tabii gidişinin uniform ola
rak değerlendirilmesi ve bazı olgularda vitreus cerrahisi 
nin düşünülmesi mümkün olmuştur. 

— Evre 1 (Pre-maküler hole lezyonlar, Impending 
makülerhole): 

Hastada bulanık görme ve metamorfopsi başlar. 
Foveola dekolmanının oluşmasıyla, bu bölgede bulunan 
ksantofil pigmenti daha iyi görülür hale gelir ve sarı 
renkli lezyonlar oluşur. 

• Evre 1A: Foveada küçük-yuvarlak sarı nokta 
bulunur. 

• Evre 1B: Foveada sarı bir halkanın (hale) ve 
sıklıkla ince-kısa radiyer retina kıvrımlarının bulunmasıdır. 
Bu görünüm bazen foveal kist olarak yorumlanabilir. Evre 
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1'deki gözlerin yaklaşık yarısı, daha ileri safhalara geçer 
(22,23). 

— Evre 2 (Erken maküla deliği): 

Vitreus fraksiyonunun devam etmesiyle bir kaç 
hafta içinde, fovea merkezinde veya kenarında tüm ka-
lınlığınca ufak bir delik oluşur. Bu delik genellikle tek, 
nadiren de birkaç tanedir. Bu evrede doğru tanı bazen 
zor olup, Evre 1B ile karışabilir. 

— Evre 3 (Tam oluşmuş maküla deliği): 

Haftalar içinde veya birkaç ayda, mevcut ufak de
lik konserve kutusunun açılması gibi büyüyerek, klasik 
tüm kalınlığınca maküla deliği oluşur. Bu delik tedrici 
olarak genişleyerek, birkaç ayda genellikle 1/3 disk ça
pı kadar büyüklüğe ulaşır (22). %25 olguda deliğin he
men önünde, delik alanından küçük ve saydam bir 
operkülüm asılı olarak bulunur (20,22). Eğer ilk ufak 
delik fovea merkezinden başlarsa, operkülüm belirgin 
olmaz. Bu safhada, foveal alan haricinde, bariz bir 
PVD'ı ve görülebilir bir vitreus traksfyonu bulgusu yok
tur. Tam oluşmuş maküla deliği yuvarlak-oval ve keskin 
sınırlı olup, etrafında subretinal sıvıya veya intraretinal 
ödeme bağlı gri bir halo bulunabilir. Delik alanında, reti
na pigment epitel tabakasında incelme ve depig-
mentasyon oluşur; olguların %50'sinden fazlasında, re
tina pigment epiteli tabakası seviyesinde sarı noktacık
lar şeklinde birikintiler meydana gelir. Delik etrafındaki 
koroid ve retina pigment epitel tabakası normaldir; fa
kat retinada birkaç küçük retina kisti bulunabilir. %10-
20 olguda, delik etrafındaki epiretinal membrana bağlı 
retinal çizgilenme bulunabilir (25). Yaklaşık %10 olgu
nun ikinci gözünde de tüm kalınlığınca maküla deliği ge
lişebilir (19). Nadiren, maküla deliğine bağlı retina de-
kolmanı da oluşabilir (18). 

— Evre 4 

Tam arka vitreus dekolmanının oluşmasıyla, arka 
hiyaloid yüze yapışık olan operkülüm öne doğru gelir 
ve zamanla yavaş yavaş kaybolur (22,23). 

Maküla lezyonundaki ilerlemenin durması 
(12,22,23,26,27). 
Yaklaşık %50 olguda, foveadan kortikal vitreus ta

bakasının spontan olarak ayrılması ve fovea dekolmanı
nın yatışmasıyla, evre 1 evre 2'ye ilerlemeyebilir. Has
tanın semptomlarında düzelme olur ve foveanın biyomi-
kroskopik görüntüsü düzelir. Foveanın hemen önünde, 
vitreus kodeksinin fokal kondensasyonuna bağlı yarı-
saydam-ince bir psödooperkülüm bulunabilir. Bu tablo
nun, operkülümlü küçük maküla deliğinden farkları: 

— Görme keskinliği genellikle çok iyidir. 

— Semptomlarda iyileşme hikayesi vardır. 

— Normal foveal çöküntü bulunur. 

Nadiren evre 2 veya 3 maküla deliği, zamanla da
ha az belirgin hale gelerek görme artabilir (3,28,29). 

Tanı 
— Anamnez 

— Biyomikroskopi: 

• Evrelere göre bulguların değerlendirilmesi, 

• VVatzke-Allen bulgusu (15,30): Biyomikroskopun 
çok ince bir yarık halindeki ışığı vertikal olarak maküla 
bölgesine düşürülüp, bir yandan bir yana hareket ettirilir. 
Hastaya, "vertikal ışık huzmesinde herhangi bir kesilme 
olup olmadığı" sorulur. Cevap evet ise, evre 2 veya daha 
ileri evrede tüm kalınlığınca oluşmuş bir maküla deliği var
dır. Normal maküla veya evre 1 de ise, cevap hayırdır. 
Nadiren, makülada sadece büyük kistik değişiklikler var
sa, ışıkta kesilme yokdur; fakat.daralma veya genişleme 
tarif edilebilir. 

— Flöresein Fundus Anjiografisi (1,2): 

• Evre 1: Çoğunlukla normaldir. Bazen, belirsiz-iyi 
seçilemeyen küçük bir santral erken hiperflöresans görü
lebilir. 

• Evre 2 ve daha ileri evrelerde: Retina pigment 
epitel tabakasında incelme, depigmentasyon ve ksantofil 
pigmentinin filtran etkisinin azalması nedeniyle, tüm ka
lınlığınca oluşmuş deliğin olduğu yerde pencere defektine 
bağlı erken hiperflöresans bulunur. Deliği çevreleyen reti
nanın saydamlığı hafif azalmıştır. Perifoveal kapiller ya
takta bozukluk yoktur; delik etrafındaki kistik boşluklarda 
boya birikintisi oluşmaz. Deliğin tabanındaki sarı birikinti
ler ve operkülüm, delik alanında hipoflöresan bölgelere 
neden olabilir. Eski maküla deliklerinde, hiperflöresan 
pencere defektinin etrafında, daha soluk hiperflöresan bir 
halka bulunur (Şekil 1). Bu görüntünün sebebi, delik etra
fındaki sığ retina dekolmanı halosu nedeni ile bu bölgede
ki retina pigment epitel tabakasının incelmesidir. 

— Ultrasonografi (3) 

Arka kortikal vitreusun durumunu saptamada fay
dalı olabilir. Evre 1 de, kortikal vitreusda herhangi bir 
ayrılma yok iken, evre 2 de maküla önündeki kortikal 
vitreusda bazı ayrılmalar vardır. 

— Araştırılmakta olan yeni testler: 

• Fokal ERG (31): Pre-maküler hole lezyonlu göz
lerde, tüm kalınlığınca maküla deliğinin gelişip gelişmeye
ceğinin saptanmasında faydalı olabilir. 

• Scanning laser oftalmoskopi (32) 

• Retinanın laser tomografik analizi (33) 
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Şekil 1. Eski idiopatik maküla deliğinde, pencere defektine bağlı 
hiperflöresan alan ve bunun etrafında daha az belirgin olan hi-
perflöresan halka. 

Ayırıcı Tanı (1) 

— Evre 1: Drusen, santral seröz korioretinopati, 
maküla ödemi, adült vitelliform maküler distrofi. 

— İç lameller maküler delik 

— Psödomaküler hole 

— Sekonder etyolojiler (1): 

• Delikli retinadekolmanı 

• Travma 

• Miyopi 

• Solar retinopati 

• Epiretinal membranın kontraksiyonu 

Histopatoloji 

Maküla deliğinin oluşmasında, herhangi bir retinal 
veya koroidal neden gösterilememiştir. Tüm kalınlığınca 
oluşmuş olan maküla deliğinin kenarında, iç nükleer ve 
dış pleksiform katlarda bazı kistik boşluklar bulunur. 
Sıklıkla, deliğin kenarından çevre retinanın iç yüzüne 
doğru selüler proliferasyon oluşur. Deliğin tabanındaki 
sarı noktacıklar, retina pigment epitelinin nodüler proli-
ferasyonlarıdır(1,34). 

Tedavi 

— Evre 1 de: Bu safhadaki maküla lezyonlarının 
yarısı, daha ileri evrelere ilerler (22,23). Bunu engellemek 

amacıyla ilk defa Federman tarafından, impending makü
ler hole profilaktik vitrektomi önerildi. Daha sonra yapılan 
bazı ön çalışmalarda, İyi sonuçlar bildirilmeye başlandı 
(35,36). Bu safhada vitreus cerrahisinin yeri tam ispatlan
mamış olup, bu alanda çeşitli araştırmalar yapılmaktadır 
(37,38). 

Teknik: Rutin yaklaşımla anteroposterior vitrektomi 
yapılır. Genellikle arka 2/3'lük vitreus bölgesinde, büyük 
bir sineretik kavite ile karşılaşılır (36). Bu görünüm, ar
ka vitreus dekolmanı yanlış izlenimini vermemeli, ince-
saydam arka kortikal vitreus çeşitli yöntemlerle araştı
rılmalı ve retinadan soyulmalıdır (15,27,35,36,39). 

— Evre 2 ve daha ileri evrelerde: 

• Laser fotokoagülasyon: Maküla deliği etrafındaki 
intraretinal ödemi veya subretinal sıvı halkasını yatıştır
mak amacıyla, delik kenarına laser uygulanmıştır (40). İyi 
sonuçlar bildirilmesine rağmen, bu tedavinin maküla de-
liğindeki yeri tartışmalıdır (2). 

• Maküla deliği miyopi ve arka stafilom ile birlikte 
ise, nadiren retina dekolmanı oluşabilir (41). Bu olguların 
tedavisinde, vitreoretinal cerrahi ve göz içi gaz tampona-
dı uygulanır. 

• Tam oluşmuş maküla deliğinin kenarında subre
tinal sıvı, kistoid ödem ve ince bir epiretinal membran 
bulunur (25). Kelly ve Wendel, bu patolojilere neden olan 
tangential vitreus fraksiyonunu gidermek amacıyla, ma
küla deliklerine vitreus cerrahisi uyguladı. Ameliyattan 
sonra, maküla deliğinin kenarının yatışması ve zamanla 
kistik boşlukların azalmasıyla görme stabilize olabilir 
veya artabilir. Bu hipotezi desteklemek için pilot çalışma
lar yapılmaktadır (27). Wendel, Kelly ve Patel'in çalışma
larında, anatomik başarı oranı yaklaşık %75'dir. Başarılı 
olgularda 6 hafta sonra, görmede iki veya daha fazla sıra 
artma saptanabilir (27). Ameliyat öncesi, maküla deliğine 
bağlı olarak oluşan santral hiperflöresans, ameliyattan 
sonra retina pigment epiteli reaksiyonuna ve epiretinal 
proliferayona bağlı olarak kaybolabilir (25). 

Teknik (3): Rutin yaklaşımla anteroposterior vit
rektomi yapılır. Arka kortikal vitreusun ve epiretinal 
membranın saptanması ve soyulması çok önemlidir. 
Total sıvı/gaz değişimi ve ameliyat sonrası sıkı bir 
şekilde prone pozisyonunun korunması gereklidir, in
ternal drenaj sırasında, maküla deliğinin serbest kenarı 
flute iğneye emilmemelidir, aksi takdirde delik genişler. 
Ameliyat sırasında, delik için termal retinopeksi, biyolo
jik ve sentetik yapıştırıcı gereksizdir; transforming 
growth factor-beta'nın yararı araştırılmaktadır (42). Bir 
hafta sonraki kontrolde, maküla deliğinin kenarı görüle-
miyorsa, anatomik başarı sağlanmıştır. Ameliyat sonrası 
görülen en yaygın komplikasyon, nükler sklerozisin gö-
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rülmesi veya ilerlemesidir. Bazen makülada, ciddi pig
menter değişiklikler de oluşabilir (43). 

SONUÇ 
Maküla deliği ve vitreomaküler traksiyon sendromunun 
patogenezi ile ilgili çalışmalar hala devam etmekte ise 
de, anteroposterior ve tangential vitreus traksiyonu 
önemli rol oynamaktadır. Maküla deliklerinin yeni Gass 
sınıflaması, maküla lezyonlarının tabii gidişinin daha 
objektif olarak İzlenmesine ve ameliyat endikasyonunun 
konmasına zemin hazırlar. Maküla deliğinin önlenme
sinde ve tedavisinde, her ne kadar İnce vitreus cerrahi
si yöntemleri uygulanabil irse de, sonuçların değer
lendirilebilmesi için prospektif, randomize klinik ça
lışmalara İhtiyaç vardır. Bu konudaki deneyimler arttık
ça, vitreus cerrahisi için endikasyonlar daha net olarak 
tanımlanabilecektir. 

III. PREMAKÜLER FİBROPLAZİ 
(EPİRETİNAL MEMBRAN) 
Genellikle kısmı veya tam arka vitreus dekolmanı-

nın oluşmasından sonra, retinanın iç yüzünde yarısay-
dam fibroselüler bir membran oluşabilir. Bu membranın 
kontraksiyonu sonucu, makülada distorsiyon, retina içi 
ödem ve alttaki retinada dejenerasyon meydana gelir. 

Sınıf landırı lması: Epiretinal membran, çeşitli ö-
zelliklerine göre değişik şekillerde sınıflandırılabilir (1): 

A. Epiretinal membranın oluşturduğu retina 
distorsiyonunun derecesine göre: 

1. Grade 0 (Selofan makülopati): Membran tü
müyle şeffaf olup, retinanın iç yüzünde herhangi bir dis
torsiyon yoktur. Retinanın iç yüzünden ışık yansımasına 
neden olur. 

2. Grade 1 (Buruşuk selofan makülopatisi): Mem
branın kontraksiyonu sonucu, altındaki retinanın iç yü
zünde küçük-düzensiz kıvrımlar oluşur. Bu ince, yüzeyel 
ve ışınsal uzanan retina kıvrımları, membranın kenarında 
etrafa doğu uzanır. Maküla kapillerinde ve paramaküler 
retina damarlarında kıvrımlanma ve yer değiştirme oluşur. 
Kistoid maküla ödemi, retina kanaması ve eksuda, retina 
pigment epitel etkilenmesi yoktur. Genellikle birlikte, vit
reus dejenerasyonu ve PVD'ı bulunur. Sıklıkla hastalar 
asemptomatik olup, görmeleri 5/10'dan daha kötü olmaz. 

3. Grade 2 (Maküler pucker): Epiretinal membran 
oldukça yoğun olup grimsi renktedir; altındaki retina da
marlarını örtebilir. Retinada ciddi distorsiyon ve bu
ruşukluk vardır. Birlikte, retina ödemi, küçük retina kana
maları, yumuşak eksudalar ve lokalize seröz retina de-
kolmanı bulunabilir. Olguların hemen hemen tamamında 
PVD'ı bulunur. Flöresein fundus anjiografisinde, retina 

damarlarında kıvrımlanma ve distorsiyon, damarlardan 
boya sızıntısı ve düzensiz retina ödemi bulunur (Şekil 2). 
Görme önemli derecede etkilenmiş olup, 1/10'un altında 
olabilir. Bazı olgularda, yoğun epiretinal membran papil-
laya yakın olabilir. Bunun sonucu, makülada distorsiyon 
ve traksiyonel yer değiştirme, papillada ödem meydana 
gelebilir. Ayırıcı tanıda, retina pigment epiteli-retinanın 
kombine hamartomu düşünülmelidir. 

B. Epiretinal membranla birlikte olan diğer 
biyomikroskopik bulgulara göre (1): 

1. Psödomaküler delik oluşumu: 

Foveolar alanı örtmeden çevreleyen epiretinal 
membranın spontan kontraksiyonuyla, iç retina tabaka
ları merkeze doğru çekilerek, zımba ile delinmiş gibi bir 
görüntü oluşur. Bu psödomaküler deliğin etrafındaki re
tina buruşuk görünümdedir. Biyomikroskopun ince 
yarıklı ışığı lezyon üzerine düşürülerek hareket ettiri
lirse, zemindeki retina dokusu nedeniyle hafif bir refle 
oluşabilir. Flöresein fundus anjiografisinde, psödomakü
ler delik etrafındaki yarısaydam epiretinal membranın 
kontrast oluşturması nedeniyle lezyon bölgesinde çok 
belirsiz bir hiperflöresans oluşabilir. Bu, gerçek makula 
deliğindekine göre çok az belirgindir. Psödomaküler de
likli gözlerin görme prognozu İyidir. Bazen de, epireti
nal membran retinadan spontan olarak soyulabillr. 

2. Birlikte, tam oluşmuş maküla deliğinin bulunma
sı: 

Şekil 2. Idiopatik epiretinal membranda, retina damarlarında 
kıvrımlanma, distorsiyon ve retina İçine hafif boya sızıntısı. 
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Sıklıkla tam oluşmuş bir maküla deliği, grade 1 
selofan makülopati ile birlikte bulunabilir. Foveaya olan 
kuvvetli vitreus fraksiyonu sonucu, mekanik olarak ge
lişen oval veya irregüler şekilde bir deliktir. 

3. Epiretinal membranın pigmentasyonu: 

İdiopatik premaküler f ibroplazi, spontan olarak 
pigmentasyona uğrayabilir. Bunun nedenleri: 

• Delikli retina dekolmanı ameliyatını takiben, reti
na pigment epitel hücrelerinin çoğalması (44). 

• Periferik retina yırtığının bulunması (45). 

Epiretinal membranın içinde, pigmente ve nonpig-
mente retina pigment epitel hücreleri, bazen de mela-
nin veya hemosiderin yüklü makrofajlar bulunur (47). 

4. Epiretinal membran altında koroid neovaskülari-
zasyonu: 

idiopatik maküler puckeri olan hastalarda ender 
de olsa, lezyon altında koroid neovaskülarizasyonu ge
lişebilir. Bu nedenle, vitreus cerrahisi uygulanılması 
düşünülen bir maküler pucker olgusunda, stereoskopik 
flöresein fundus anjiografisi ile neovaskülarizasyonun 
varlığı dışlanmalıdır. 

5. Epiretinal membranın retinadan spontan ayrıl
ması: 

Nadiren, kontrakte olan membranın kenarı retina
dan ayrılarak veya kayarak kıvrılır. Bu spontan ayrılma, 
büyük retina damarlarında durur. Distorsiyon ve görme 
azalması gibi yakınmalar düzelir. 

C. Epiret inal membranın birl ikte o lduğu diğer 
göz hastalıklarına göre 

1. İdiopatik epiretinal membran: 

50 yaşın üzerinde sıkdır; cinsleri eşit olarak etki
ler. Sıklıkla tek taraflıdır. Bilateral ciddi maküler pucker 
sonucu santral görüşün kaybı nadirdir. Olguların 
%90'ında birlikte PVD'ı da bulunur (48). 

2. Retina damar hastalığı: 

Diabet, hipertansiyon, ven tıkanması, telenjiekta-
zis, anjiomatozis ve afakik kistoid ödem gibi retina içi 
eksudasyon oluşturan damar hastalıklarında, sıklıkla 
premaküler fibroplazi oluşabilir. 

3. Retina yırtığı ve delikli retina dekolmanı: 

Başarılı bir retina cerrahisinden sonra görme azal
masının en sık nedeni, epiretinal membran oluşmasıdır 
(49,50). Genellikle ameliyattan 8-16 hafta sonra mey
dana gelir (Şekil 3). Bunun gelişmesini uyarabilen fak
törler şunlardır: 

• Ameliyat öncesi makülanın da dekole olması 

• Birlikte vitreus kanamasının bulunması 

• Retina yırtığının kenarının katlanması 

Şekil 3. Proliferatif vitreoretinopatili olguda, vitreoretinal cerrahi 
ve skleral çökertmeden sonra, grade 2 epiretinal membran 
oluşumu. 

• Ameliyat sırasında ağır krio uygulanması 

• Vitreus kaybı, subretinal sıvının drenajı için mul
tiple çabalar. 

• Multiple operasyonlar 

4. Vitreusun inflamatuar hastalıkları 

Patoloji ve Patogenezi 
Epiretinal membran fibroselüler bir tabaka olup, 

kalınlığı değişkendir. Astrosit, hiyalosit, fibrosit, makrofaj 
ve retina pigment epitel hücreleri, uygun stimulus so
nucu prolifère olarak ve metaplazlye uğrayarak, benzer 
görünümde ve fonksiyonda olan hücrelere dönüşürler. 
Bu nedenle, premaküler fibroplaziye kaynaklık eden 
hücre tipini anlamak zordur. Bu hücrelerin hepsi myo-
fibroblastik özellikle kazanarak kontraktil olurlar (51). 

Arka vitreus dekolmanının oluşmasıyla, özellikle 
optik sinir başı üstünde veya büyük retina damarları 
boyunca internal limitan membranda yırtılmalar meyda
na gelir. Buradan kaynaklanan hücreler retina iç yü
zünde çoğalmaya ve kontrakte olmaya başlar. PVD'ının 
meydana gelmesinden sonra, iç retina yüzünde kalan 
hiyalositlerin proliferasyonu ve fibröz metaplazisi, korti
kal vitreus artıklarının kontraksiyonu, hiposelüler memb-
ranların oluşumuna neden olabilir. Bu mekanizma, 
santral maküler alanda bulunan membranların gelişme
sinde önemli olabilir (47). 

Prognoz 
ilk muayeneden sonra, distorsiyonun ilerlemesi 

çok yavaştır (1,48,51). Olguların %50'si iyi görüşünü 
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idame ettirir, %80'den fazlasında ise görme ya stabildir 
ya da düzelir. Çok az hastada ise (%10), aylar veya 
yıllar süresinde görme tedricen azalabilir. Nadiren, 
membranın spontan olarak retinadan soyulmasıyla 
görme birden artabilir. 

Tedavi 
Vitreus cerrahisinden olumlu sonuçlar alınmakta 

olup, bu cerrahiye en uygun olan adaylar şunlardır 
(52): 

— Görmesi 2/10 veya daha az olan olgular 

— Kalın eplretinal membranlı gözler 

— Kısa sürede oluşmuş puckeri olan hastalar 

Vitreus cerrahisi ile bu membranların soyulmasın
dan sonra, olguların %83'ünde görmede artış sağlana
bilir. Olguların %32'slnin ameliyat sonrası görme kes
kinliği ise, 5/10 veya daha iyi olabilir. 

Ameliyata bağlı olarak %13 oranında kompll-
kasyon gelişebilir (4). En sık rastlanan komplikasyon, 
nükleer sklerozun oluşması veya ilerlemesidlr. 5 yılda, 
fakik gözlerin %57'sinde progresif lens değişiklikleri 
oluşur. Diğer kompllkasyonlar İse şunlardır: Ekstrafo-
veal maküla yırtığı (%5), iatrojenik periferlk retina yırtığı 
ve dekolmanı (%5), epiretinal membranın geç rekurren-
si (%3). İdiopatik eplretinal membran cerrahisinin 
komplikasyonları, idiopatik olmayanlara göre daha az
dır. Birlikte kistoid maküla ödeminin bulunması veya 
membranın kalınlığı, komplikasyon riskini arttırmaz. Da
ha önce retina cerrahisi geçirmiş olan gözler, eplretinal 
membran cerrahisinin komplikasyonlarına daha hassas-
dır (4). 

S O N U Ç 

Epiretinal membranın tedavisi için cerrahinin tav
siye edilmesinde çok katı kriterler yokdur. Endlkasyon, 
esas olarak her hastanın görme ihtiyacına bağlıdır. Uy
gulanan pars plana vitrektomi ve epiretinal membranın 
soyulmasından sonra görmenin düzelmesi, çeşitli ame
liyat öncesi, ameliyat sırası ve sonrası faktörlere bağlı
dır. Ameliyatın bitiminde, periferlk retina indirek oftal
moskop ve skleral çökertme ile dikkatli olarak 
muayene edilmelidir. Ameliyattan sonra özellikle ilk 1 
ay içinde hasta yakın takip edilerek, retina dekolmanı-
nın gelişmesi açısından değerlendirilmelidir. Ameliyat sı
rasında oluşabilecek ekstrafoveal maküla yırtığı, uzun 
süreli görme prognozunu etkileyebilecek en önemli bir 
faktördür. 
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