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Terminoloji 
Epi re t ina l m e m b r a n l a r iç retina y ü z e y i n d e ve öze l 

likle makula bölgesinde gelişerek retina değ iş i k l i ğ ine 
neden o lan damarsız, hüc rese l , yarı saydam membran-
lardır. Bu klinik durumu tanımlamak için bir çok isim 
kullanılır. Bunlar; primer retinal kıvrımlar, selofan maku-
lopati, yüzeyel kııışıklık retinopatisi, preretinal makuler 
flbrozis, makular pucker, vitreoretlnal yüzey anomalileri 
İsimleridir (1). 

Epiretinal membranlar için Gass bir sınıflama öne 
sürmüştür (2). Ancak bugün kullanıian standart bir sı
nıflama yoktur. 

Grade O (Selofan makulopati): Retinanın iç yü
zeyinde değişikliğe neden olmayan ince saydam memb-
ranlardır. 

Grade 1 (Yüzeyel kırışıklık retinopatisi): Kontrak-
siyon sonucu iç retina yüzeyinde düzensiz kırışıklığa 
neden olan saydam membranlardır. 

Grade 2 (Makuler pucker): Altındaki retina damar
larını örten, opak, retinanın tüm katlarında belirgin 
değişiklikler yapan membranlardır. 

Patogenez 
Vltrektomi sırasında çıkarılan epiretinal membran-

ların Ultrastrüktel i n c e l e m e s i sonucu bunlarda dört tip 
hücrenin varlığı gösterilmiştir. Bunlar fibröz astrositter, 
retina pigment epitei hücreleri, fibrosit ve makrofajlardır. 
Epiretinal membran bu hücrelerin proliferasyonu ve 
metaplazileri sonucunda benzer görünüm ve fonksiyon
daki hücrelere dönüşmesi ve bunların ekstraseliüler 
materyal sekresyonu sonucunda gelişir (3). 

Cerrahi olarak çıkarılan membranlarda belirgin 
miktarda kollagen vardır. Epiretinal membrandaki hüc
reler kendi etraflarında kollagen üretir ve depolarlar. In-
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ternal limitan membran la tam bir korrtakt oluşturan ve 
yoğun dantele, gibi ağdan oluşan ko l la jen mevcuttur. Bu 
yakın ilişki m e m b r a n e k t o m i sırasında istenmeden ınter-
nal limitan membranm çıkarılmasına neden olur (1,3.4). 

Retina! g l ia l hücreler, internai limitan membranm 
normalden ince o lduğu yada vitreus fraksiyonu, lattıs 
dejenerasyonu, retlnal delik ve yırtıklarına bağlı internai 
limitan membranm devamlılığının bozulduğu durumlarda 
iç retina yüzeyine geçip epi ret ina l membran oluşturur
lar. Retina pigment epi te i hücreleri ise özellikle de l ik ve 
yırtık bölgelerinden, bazen vitreus tabanı ve lattîs deje
nerasyonundan iç retina ve vitreusa geçerler, nadiren 
sağlam retinadan içeri girebilirler (3). 

Etyoloji 
Makuler a landak i epiretinal membranlar çeşitli kli

nik durumlarda ortaya çıkar (1). 

1. Idiopatik olarak posterior vitreus dekolmanı 
dışında herhangi bir göz hastalığı olmayan normal göz
ler 

2. Göz ameliyatları sonrası ve özellikle anatomik 
olarak başarılı bir retina dekolman cerrahisini takiben 
veya dekolmansız ret ina yırtıklarının tedavisi sonras ı 

3. Diğer göz hastalıkları ile birlikte, bunlar vitreus 
hemorajisine yol açan kunt ve perforan travmalar, reti
nanın vasküler hastalıkları (diabet , hipertansiyon, ven 
tıkanıklığı, telenjektaziler, KMÖ), oküler inflamatuvar 
hastalıklar, intraoküler tümörler ve lazer fotokoa-
gulasyon sonrasıdır. 

Epidemiyoloji 
Epiretinal membran prevelansı, altında yatan etyo-

lojik neden ile ilgilidir. Literatürdeki oranların büyük bö
lümü, ıdiopatik ve retina dekolman ameliyatı sonrası 
gelişen epiretinal membranlara aittir. 

idiopatik epiretinal membranların görülme sıklığı 
yaşla birlikte artar; özellikle 50 yaş ve üzerinde sıktır, 
50 yaşında %2 oranında görülür. Kadınlarda daha yük
sek oranda rastlanır. Genellikle tek taraflıdır; bilaterai 
tutulum % 10-30 arasındadır. İdiopatik epiretinal memb
ranlarda %75-93 oranında parsıyel veya komplet arka 
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vitre ctekolmanı vardır. Arka vitre dekolmanının epireti-
nal membran oluşumundaki rolü çeşitli mekanizmalarla 
olur (1,3,5). 

H. Arka vitre dekolmanı retina yırtıklarına neden 
olarak retina pigment epitel hücrelerinin vitreusa geç
mesine sebep olur. 

b. Arka kutupta intemal limitan membranda hara-
bryete yoi açabilir. 

c . V i t reus hemora j ls i y a d a in t raoküler Inffa-
masyona sebep olarak hücresel proliîerasyonun artma
sına neden olabilir. 

Parsiyel arka vitre dekolmanında, görme kaybı ve 
kistokd maküla ödemi (KMÖ) oranı daha yüksektir. 

Göz ameliyatları ve özellikle başarılı dekolman a-
meliyatlarını takiben makulayı etk i leyen epiretinal 
membranlar %3-8.5 oranında görülür; eksternal subretı-
nal mayi drenajı yapılan gözlerde oran daha yüksektir. 
Preoperatif olarak yırtığın kenarları kıvrık ise, sabit reti
na kıvrımları varsa, epiretinal membran geliştirme riski 
daha yüksektir. Bu tür bulgularla, epiretinal membran 
oluşumu proliteratif vitreoretinopatinln sınırlı bir formu 
olarak kabul edilebilir. 

Diğer göz hastalıkları ite ilgili olarak gelişen epireti
nal membran Insidansı kesin olarak bilinmemektedir. 

Klinik Bulgular 
Idiopatik membranlar ın çoğu asemptomatikt ir . 

Görme bozukluğu genellikle belli belirsizdir ve hastala
rın tarif etmesi güçtür. Membran gelişimi genellikle ya
vaş olduğundan başlangıç zamanının tayini de zordur. 
Görme kaybı ve metamorfobsi en sık rastlanan semp
tomlardır. Epiretinal membranın oluşturduğu semptom
ların nedeni (1): 

a. Makulayı örtmesi vs/veya distorsiyona neden 
olması 

b. Arka kutupta sığ traksiyonel dekolman 

c. Vasküier sızıntı ve intraretinal ödem 

d Âksoptazmik akımın tAanmasıdır. 

Epiretinal membranın görme üzerine etkisi olgular
da farklılık gösterir. İdiopatiklerde görme daha az etki
lenir; bir çalışmada, %56 vakada görme 20/30 ve üstü, 
%78 vakada ise 20/50 ve üstü olarak bildirilmiştir (8). 
Sadece %2 vakada görme 20/200'den kötüdür. Epireti
nal membran bir kere oluştumu vizyon o noktadan 
sonra stabil kalır, nadiren 2 yıl içinde % 10-25 hastada 
bir veya iki sıra görme kaybı olabilir. Çok az hastada 
da (%1), epiretinal membranda spontan ayrılma ve 
görmede artma olabil ir. Ret ina dekolmanı sonucu 
oluşan membranlarda ise, görme sonuçları daha kötü
dür. Bir çalışmada görme, olguların %7'sinde 20/60 ve 
dana fazla iken, %56smda 1/10 den azdır (9). 

Hastalarda görme kaybı ve metamorfopsi dışında 
nadiren dipiopi, santral fotopsî ve makropsi de görüle
bilir. 

Hastalar muayene edildiğinde ise, klinik görünüm 
membranın ciddiyet derecesine göre farklılıklar gösterir. 
Asemptomatik basit membranlarda, ince saydam bir 
membran, iç retinada irregöler ışık reflesi ve parlama 
görülür. Membran biraz daha kalınlaşınca membran 
toyu gri-beyaz görüntü alıp, altındaki retina damarları
nın görünümünü engeller. Membranın sentripedal korıt-
raksiyonu ve retina yüzeyine olan tanjansiyel traksıyon 
sonucu, membran kenarındaki retinada ışınsal kırışıklı
klar ve damar kıvrımlarında artma olabilir. Membran 
makulanın distalinde merkezleşmişse belirgin foveaı 
ektopi oluşabilir (1,3) (Şekil 1). 

Epiretinal membran üzerinde pigmentasyon ezel 
likle periferik retina yırtığı veya dekolman ameliyatı öy
küsü olanlarda membran içindeki pigment epitel hücre
lerinin varlığına bağlı olarak ortaya çıkar (6). 

Membran üzerinde multipi punktat hemorajiler or
taya çıkabilir. Bu hemorajiler, retinal vasküier sızıntı ve 
ödemin olduğu, uzun sürmüş, belirgin membranlarla 
birliktedir. Bu tür membranların oluşturduğu fraksiyon 
akzoplazmik akımı bloke eder, yumuşak eksudalara 
veya diffüz beyaz alanlara neden olabilir (3). 

Genel olarak kronik üveit, ven dal tıkanıklığı, vitre
us hemorajisi ve intraretinal ödem sonucu membranlar 
İnce ve asemptomatikken, retina dekolmanı sonrası ge
lişenler opak ve yoğun olup, görmeyi fazla etkilerler. 

Bazı durumlarda epiretinal membran ve alttaki iç 
limitan membranın kontraksiyonu sonucu iç retina taba
kaları fovea merkezine doğru çekilerek, foveal depres
yon ve zımba ile delinmiş şekilde görüntü veren yalan
cı delik (pseudohole) oluşabilir. Tam kat maküler hollü 
hastaların %10'unda epiretinal membran bulunabilir. 
Membran, hole oluştuktan sonra ortaya çıkar. 

Epiretinal membran ile birlikte retina pigment epi
tel atrofisi ve hipertrofilleri ortaya çıkabilir. Bu değişikli
kler ya primer neden ile (travma, inflamasyon gibi) ya
da membranın retina pigment epitell üzerinde oluştur
duğu uzun süreli fraksiyon veya retinal vasküier sızıntı 
ile i l i şk i olabilir. Bu tür değişiklikler, cerrahiden sonraki 

ŞekNI. M aküler pucker 
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görme için kötü bir prognostik faktördür (3). Epiretinal 
membranlarda, retinal vasküler distorsiyona sekonder 
vasküler sızıntı ve sen sksudaiar ortaya çıkabilir. Bu da 
cerrahi için kötü bir prognostik faktördür. Yaşlı hasta
larda bu durumda subretinal neovasküler membranın 
ekarte edilmesi gereklidir. 

Fundus f löresein anj iograf is i (FFA) epiret inal 
membranların tanısında önemli yer tutar. Membranın 
sebeb olduğu kırışıklığın boyutlarını, damar kıvrım-
larındaki artışı, fovea! ektopiyi. vasküler sızıntı ve ma-
kula ödemini, yalancı ve gerçek makula deliklerini gös
terebilir. Subretinal neovasküler membran ve retina! 
vasküler tıkayıcı hastalıkları ortaya koyar (3). (Şekil 2 
ve 3) 

Tedavi 
Hafif olgularda tedavi endikasyonu yoktur. Vitreo-

retinal cerrahi, belirgin bir retina değişikliği ile birlikte 
ciddî görme kaybı ve/veya metamortopslsi olan seçil
miş vakalarda uygulanmalıdır. 

Epiretinal membranların cerrahi olarak soyulması 
ilk defa 1978 yılında Machemer tarafından tanımlan-
mıştır.Ameliyat sırasında klasik vitrektomi cerrahisindeki 
üç pars plana giriş yeri hazırlanır. Genç veya inflama-
tuvar orijinli hastalar dışında, çoğu hastada komplet ar
ka vitre dekolmanı gelişmiştir. Fakik gözlerde arkadaki 
2/3 vitreus jeli. afakik ve pseudofakik gözlerde ise tüm 
santral vitreus çıkarılır. Fakik gözlerde lensi zedeleme-
meye çok dikkat edilmelidir. Daha önce skleral ç ö 
kertme uygulanmış gözlerde de eleve korioretınal do
kuya travmadan kaçınmak lazımdır (1). 

Epiretinal membranın kenarı bir vitreoretinal pick 
ile tutulur, pick iç retinal yüzey boyunca tanjanslyel 
olarak hareket ettirilir, membran kontrollü olarak kaldırı
lır. Eğer membranın kenarında herhangi bir elevasyon 
yoksa, merkeze doğru traksiyon uygulanarak kenarda 
elevasyon sağlanır. Membranın kenarı, iç retinada peri-
fere doğru uzanan radial strialar sayesinde bulunur. 
Eğer membran ince ise, kenarda elevasyon sağlamak 

için pickier yerine keskin ucu kıvrılmış iğne kullanılır. 
Kenar tespit edildikten sonra diseksiyona başlanır. Bu 
aşamada membranın parçalanmasını önlemek için pi
ckier kullanılır. Membranın bir bölümü ayrıldıktan sonra 
forsepsle kalan bölüm tutulup çekilir. Membran tek bir 
parça olarak çıkarılmaya çalışılmalıdır. Eğer membran 
ile retina arasında anormal sıkı bir yapışkanlığın olduğu 
alan var ise, burada membran makas veya vitrektomi 
probu ile ampüte edilir. Membran soyulduktan sonra 
forseple dışarı alınır veya vitrektomi probu ile yenebilir. 
Membranın tam sınırı diseksiyon sırasında ortaya çıkar, 
ince periferik bölüm belirginleşir (10). 

Membran alındıktan sonra, altında anormal parla
klık, yüzeyel kırışıklık ve retinanın iç bölümünde belirgin 
bir beyazlanma olabilir. Bu tıkanmış retrograde akzo-
piazmik akımı gösterir, cerrahiyi takiben 48-72 saatle 
kendiliğinden kaybolur. İlave bir epiretinal membran sa 
nıp ameliyat sırasında retinada hasar oluşturmaktan " 
kaçınılmalıdır (1). 

Epiretinal membranlarda vitreoretinal cerrahi ile 
görmede Snellen eşeli olarak iki veya daha fazla sııa 
artma oranları aşağıda gösterilmiştir. 

Mdiopatik membranlarda görmede artma 
Göz sayısı Görmede artma 

Margheria ve ark (11) 184 %82 
Mc Donaid ve ark (12) 33 %78 
Poi inerveark(13) 61 %86 
deBustros ve ark (14) 70 %87 

' R e t i n a d e k o l m a n ı son ras ı ge l i şen m a k u l e r 
puckerde görmede a r t m a 

Göz sayısı Görmede artma 

Shea(15) 14 %100 
deBustros ve ark (16) 119 %87 
Pol inerveark(13) 27 %63 

Sekil 2. Makulada epiretinal memorana sekonder damar kıv- Seki l 3. Şekil 2'deki olgunun FFA'sında retina damar kıvrım-
rımlarında artma farında artma 
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Epiretinai membranin alınmasından sonra gör
mede artma sağlanabilir, ama nadiren normale döner, 
Postoperatif görme keskinliği, hastaların ilk vizyonları ile 
normal görme arasındaki ortalama bir değere kadar dü
zelebilir. Bu nedenle, vitreus cerrahisi görme keskinliği 
0.2 veya daha az olan, metamorfopsi şikayeti olan 
hastalarda önerilmelidir (1). 

Epiretinal membranların optimum çıkarılma zama
nı, hızlı ilerleyen membranlarda 8-8 hafta geçtikten 
sonradır. Çünkü hızlı progresyon gösteren membran
larda (öpere retina dokoimanına sekonder membranlar 
gibi) bu sürede membran belirli bir durgunluğa erişir. 
Bu süre sonunda membranı oluştam hücrelerin prolife-
rasyonu durmuş olacağından, postoperatif membran re-
kürens oranı da azalır. Membran kalınlaştığt için, parça
lanmadan çıkarılması da kolaylaşır. Ama idiopatik vaka
larda membran yavaş büyür ve cerrahi, hastada ciddi 
görme kaybı olunca yapılır. Membran uzun zamandır 
var ise, postoperatif görmede artma oranı da azalır 
(1,17,18). 

Cerrahinin başarısı ve görmenin düzelmesi bazı 
faktörlere bağlıdır. Bunlar: 

a. Epiretinal membranin özellikleri: kalınlık, alttaki 
retinayla olan ilişkisi, membranın süresi (14,16,18) 

b. Makulada pigment epitel değişiklikleri (1) 

c. Preoperatif kistoid makula ödeminin varlığı 
(9,14,18) 

d. Preoperatif görme keskinliği: Kötü preoperatif vi
zyonda, görmedeki artma daha sıktır, ama son görme 
seviyesi düşüktür (14,18). 

*lntraoperatif Komplikasyonlar 
a. Periferik retina yırtıkları: %4-6 oranında görülür. 

Skieradan uygulanan krio ve intraokular gaz tampo
nade ile tedavi edilir. Gerekirse lokal çökertme yapıla
bilir. 

b. Arka kutup yırtıkları: %1 oranında görülür. En-
doiazer ile fotokoagulasyon ve Intraoküler gaz tampo
nade İte tedavi edilir. 

c. Kanamalar: Membranin soyulması sırasında yü
zeye) peteşi tarzındaki kanamalara sık rastlanır, ama 
kendiliğinden durur. Nadiren daha büyük miktarlardaki 
Intraoküler basıncı artırmakla kontrol altına alınabilir; 
nadiren Intraoküler diatermi gerekebilir (14,16,18). 

'Postoperatif Komplikasyonlar 
a. Periferik yırtıktı retina dekoimanı (14,16,18). 

- Erken dönemde oluşanlar: ilk 4 hafta İçinde 
görülür ve muhtemelen intraoperatif olarak ortaya çı
kan ve gözden kaçan periferik retina) yırtıklara bağlı
dır. 

- Geç dönemde oluşanlar: Aylarca sonra ortaya 
çıkar ve genellikle kalan pertferal vitreusun kontrak-
siyonu ile oluşan yırtıklara bağlıdır. %3-6 oranında gö

rülür. Dekolman ameliyatına sekonder membranlarda 
idiopatik olanlara göre daha sık rastlanır. 

b. Lenste nükleer skleroz (1.18,20): 

% 12-68 oranında görülür. Sebebi tam bilinmemek
tedir. Diğer göz hastalıklarının bulunmadığı idiopatik ma-
kuler pucker operasyonundan sonra nükleer skeroza 
rastlanması, bu lens değişikliklerinin operasyonla ilgili 
olduğunu düşündürür, intraoperatif olarak 30 dakikadan 
fazla hiperglisemik infüzyon solüsyonuna maruz kal
mak, operasyon mikroskobunun filtresiz ışığı ve irtrao-
küler fiberoptik probtan yansıyan refleler, vitreusun alın
ması sonucu ortaya çıkan lens metabolizması değişikli
kleri patogenezden sorumlu tutulmuştur. Hastanın yaşı 
arttıkça bu komplikasyonun görülme oranı da artmakta
dır. 

c. Eperetinal membran rekürensi (1) 

%0-5 oranında rastlanır. 
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