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DERLEME REVIEW

GİRİŞ

Epiretinal membran (ERM) yaşam kalitesini etkileyen ha-
fif-orta düzey görme bozulması ile sonuçlanan yaygın bir 
retinal patolojidir.[1-2] ERM’ler genellikle maküler bölgede re-
tinanın internal limitan membranı (İLM) üzerinde oluşan 
fibrosellüler glial kontraktil proliferasyondur.[3] İlk defa 1865’te 
Iwanoff tarafından tanımlanmıştır.[4]

Genellikle retinal yüzeyde şeffaf bir tabaka olarak görülen 
ERM’nin kontraksiyonu çeşitli derecelerde retinal distorsiyona 

sebep olur.[5] Premaküler fibroplazi, maküler kırışıklık, selofan 
makülopati ve premaküler gliozis terimlerinin hepsi bu duru-
mu anlatmak için kullanılan terimlerdir. Bu kadar çeşitli isimler 
verilmesinin nedeni ERM’nin benign asemptomatik bozukluk-
tan metamorfopsi, mikropsi veya makropsi, fotopsi ve santral 
görme kaybına kadar giden geniş spektrumlu prezentasyonu ve 
klinik bulgularının olmasından kaynaklanmaktadır.[6]

ERM primer (idyopatik) veya retinal vasküler hastalıklar, 
oküler travma, göz içi inflamasyon, üveit, retina dekolmanı 
gibi oküler patolojilere sekonder olarak sınıflandırılabilir. Bu 

ÖZ
Maküler kırışıklık, premaküler fibroplazi, premaküler gliozis veya selofan makülopati olarak da bilinen epiretinal 
membran (ERM) yaşam kalitesini etkileyen hafif-orta düzey görme bozulması ile sonuçlanabilen yaygın bir vitreomaküler 
arayüz patolojisidir. ERM primer “idyopatik” veya sekonder olarak sınıflandırılabilir. ERM’li hastaların çoğunluğu 50 
yaş üstündedir ve yaş arttıkça ERM prevalansı da artar. Patolojik mekanizmalar tam olarak bilinmemekle birlikte arka 
vitreus dekolmanının anahtar rol oynadığı düşünülmektedir. ERM’nin tanı ve sınıflaması klinik muayene bulgularına 
dayanmaktadır. Bununla birlikte, yüksek çözünürlüklü Optik Koherens Tomografiler (OKT) ERM’yi de içeren 
vitreomaküler yüzey hastalıklarında tanıda klinik muayeneden daha hassas sonuçlar vermektedir. Ameliyat öncesi ve 
sonrası maküler yapıların karşılaştırılması noninvaziv olarak yapılabilmektedir. Tedavide cerrahi yaklaşım pars plana 
vitrektomi ile ERM’nin bazen internal limitan membran (İLM) ile bazen İLM olmadan soyulmasıdır. Cerrahi sonrası çoğu 
hastada iyi görsel sonuçlar mevcuttur. 
Anahtar Kelimeler: Epiretinal membran, arka vitreus dekolmanı, optik koherens tomografi.

ABSTRACT
Epiretinal membrane (ERM), also known as macular pucker, premacular fibroplasia, premacular gliosis or cellophane 
maculopathy is a common vitreoretinal interface pathology that can result in mild to moderate visual impairment with 
impact on quality of life. ERM can be classified as primary “idiopathic” or secondary. Most ERMs occur in individuals 
older than 50 years, and the prevalence of ERM increases as age increases. The pathological mechanisms are not entirely 
known, however the posterior vitreous detachment is thought to be key. Diagnosis and classification of ERM is based 
on clinical examination findings. However, high resolution spectral domain-optic coherence tomographies (SD-OCTs) 
have proven to be more sensitive than clinical examination for the diagnosis of numerous disorders of the vitreomacular 
interface, including ERM. SD-OCTs enable pre- and postoperative comparison of macular structures in a non-invasive 
examination. In treatment, surgical intervention entails pars plana vitrectomy with ERM removal with or without internal 
limiting membrane (ILM) removal. A good visual recovery was present in most patients after surgery..
Keywords: Epiretinal membrane, posterior vitreous detachment, optical coherence tomography.
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patolojinin prevelansı %2.2-28.9 aralığında bildirilirken retina 
dekolmanına sekonder ERM’de %8 olarak bildirilmiştir.[7-8] Ço-
ğunluğu (%80) oküler anomalilere eşlik etmez. 

Genellikle asimetriktir, her iki göz tutulumu olgularda %10-
20’lere kadar görülebilir. Patolojik mekanizmalar tam olarak 
bilinmemekle birlikte arka vitreus dekolmanının (AVD) anah-
tar rol oynadığı düşünülmektedir.[3,10]

Geçmişte ERM’lerin tanısı ve sınıflaması sadece klinik mua-
yene bulgularına dayalı yapılmaktaydı. Günümüzde ise görün-
tüleme teknolojisinde ki gelişmeler klinisyenlerin ERM’leri ve 
eşlik eden vitreomaküler traksiyon (VMT) ve maküler delik 
(MD) gibi komplikasyonlarını daha kesin olarak tanımlayıp 
karakterize edebilmesine izin vermektedir. Görüntüleme tek-
niklerinden Spektral Domain-Optik Koherens Tomografi (SD-
OKT) gibi bu amaçla kullanılırken bazen fundus florosein anji-
ografi (FFA) yardımı ile de tanı konulmaktadır.[11]

EPİDEMİYOLOJİ

ERM gelişiminde çok sayıda ırk, etnik köken, cinsiyet, siga-
ra kullanımı, diyabet, arteriolar daralma ve hiperkolesterolemi 
gibi potansiyel risk faktörleri tanımlanmıştır. Bununla birlikte 
tanımlanmış en belirgin risk faktörü yaştır. ERM’li hastaların 
çoğunluğu 50 yaş üstündedir ve yaş arttıkça ERM prevalansı 
da artar.[11]

Prevelansta yaş standartizasyonu yapıldığında; yaşla birlik-
te altta yatan oküler patolojilerin artmasının yansıması olarak 
sekonder ERM’lerde (%16.4) primer ERM’lere (%5.4) göre 
prevelansın daha yüksek olduğu görülmüştür. Blue Mountains 
Göz Çalışmasında 5 yıllık takipte ERM insidansı %5.3 olarak 
bildirilmiştir. Bu süre boyunca 60 yaş altı hastalarda insidans 
%3.7, 60-69 yaş arası %6.6, 70-79 yaş arası %6.1 ve 80 yaş üstü 
hastalarda %1.1 bildirilmiştir.[12] İleri yaş grubunda insidans 
oranlarının düşük olması, lens opasitesinin net temiz bir retina 
görüntüsü alınmasını zorlaştırmasına bağlanmıştır. Otopsi ya-
pılan gözlerde ERM %3.5-5.5 bulunmuştur.[13]

İstatiksel olarak belirgin bir cinsiyet farklılığı bildirilmemiş-
tir. ERM gelişimi ile artan myopi gibi refraktif değişiklikler 
belirgin birliktelik gösterir.[14] Farklı olarak Blue Mountains 
Göz Çalışması hipermetropi ile önemli birliktelik bildirmiştir.
[12] İdyopatik ERM’ler olguların %20-30’unda bilateraldir ve 5 
yıllık takipte hastalarda ikinci göz tutulumu %13.5 olarak bil-
dirilmiştir. 

ERM üzerine etnik kökene bağlı değişen oranlarda prevelan-
sı gösteren popülasyona dayalı çok az çalışma yapılmıştır. Blue 
Mountains Göz Çalışması %7 prevelans bildirirken, Singapur 
Malay Göz Çalışması primer ERM prevelansının Asyalılarda 
Kafkaslara göre daha fazla görüldüğünü (%15.7) bildirmiştir. 

Kırsal popülasyona oranla şehirli popülasyonda ERM preve-
lansının daha yüksek olduğu açıklanmıştır.[5]

Retinopatisi olmayan diyabet, idyopatik ERM ile ilişkilidir. 
Sigara kullanımının ERM gelişiminde orta derecede koruyucu 
rolü var gibi görünmektedir.[14-15]

GENÇLERDE EPİRETİNAL MEMBRAN

ERM gençlerde son derece nadir görülür. Olduğunda da ge-
nellikle tesadüfen fark edilir ve görme kaybına neden olmaz. 
Ancak nadir olgularda ERM kontrakte olur ve görme kaybı-

na yol açarak cerrahi tedaviye ihtiyaç duyar. Gençlerde ERM 
genellikle beyaz ve opaktır ve ekstrafoveal merkezlidir. Nadir 
olgularda kombine retina pigment epiteli ve retinanın hamar-
tomu ile birliktelik gösterebilir. 

Görme düştüğünde cerrahi tedavi gerekebilir ve görsel so-
nuçları genellikle iyidir. Membran bir retinal damara sıkıca ya-
pışık ise ERM’nin tamamını disseke etmek bazen güç olabilir.
[16]

PATOGENEZ

İdyopatik ERM’lerin kesin patogenezi halen bilinmemekle 
beraber, internal limitan membranın (İLM) iç yüzeyi üzerinde 
fibrosellüler doku proliferasyonu ile karakterizedirler. İdyopa-
tik ERM formasyonunda patolojik mekanizma ilk olarak Roth 
ve Foos tarafından tanımlanmıştır.[13,17] Arka vitreus dekolma-
nının gelişmesi idyopatik ERM’nin gelişiminde esas gibi gö-
rünmektedir. İdyopatik ERM’li gözlerin yaklaşık %95’inde arka 
vitreus dekolmanı (AVD) mevcuttur. AVD ile idyopatik ERM 
arasındaki ilişkiyi açıklayan çok sayıda teori öne sürülmüştür. 
Patogenezde glial hücreler, fibroblastlar, hyalositler, vitreus sı-
vısı içinde bulunan büyüme faktörleri ve sitokinler gibi faktör-
lerin rol oynadığı düşünülmektedir.[11]

Klasik kabul edilen teori, AVD gelişirken oluşan vitreoreti-
nal traksiyonun İLM’de defektlere yol açması ile retinal glial 
hücrelerin göçüne ve ardından proliferasyonuna sebep olarak 
idyopatik ERM oluşmasına yol açmasıdır.[17-18] Alternatif teori 
olarak anormal AVD kavramını içeren bir görüş öne sürülmüş-
tür.[19] Anormal AVD, vitreus likefaksiyonunun vitreoskizis ve 
vitreoretinal traksiyonu ile sonuçlanan vitreoretinal yapışıklık-
ları zayıflatması ile oluşur.[20] Vitreoskizis oluştuğunda vitreus 
cismi öne doğru yer değiştirirken, arka vitreus korteksinin dış 
tabakaları (hyalositler içerir) hala retinaya yapışıktır.[21] Hya-
lositlerin ERM’ye nasıl neden olduğu bilinmemekle birlikte 
Kampik bu hyalositlerin Müller hücrelerini uyararak İLM’nin 
kontraksiyonuna neden olduğunu ileri sürmüştür.[19] Vitreore-
tinal traksiyon temel fibroblast büyüme faktörü ve sinir büyü-
me faktörü gibi sitokinlerin üretimini uyararak rezidüel vitreus 
hücrelerinin çoğalmasını stimüle eder. Rezidüel vitreus hücre-
leri hücrelerin intakt İLM üzerine doğru göçünü tetikler.[22]

ERM’nin iki ana komponenti vardır; ekstrasellüler mat-
riks (kollajen, laminin, tenaskin, fibronektin, vitronektin, 
trombospondin) ve retinal ve ekstraretinal kökenli hücreler. 
ERM’ler çok geniş aralıkta hücrelerle karakterizedir: glial hüc-
reler (mikroglia, Müller hücreleri ve fibröz astrositleri içeren), 
silier cisim ve retina pigment epitelinden epitelyal hücreler, im-
mün hücreler (makrofajlar, lenfositler, nötrofiller), fibrosit ve 
miyofibrositler.[23]

Erken idyopatik ERM’lerde glial hücrelerin çoğunlukta ol-
duğu düşünülmektedir. Glial hücrelerin esas etyolojisi kesin 
bilinmemekle beraber bu hücrelerin Müller hücreleri veya ast-
rositlerden kaynaklandığı yönünde deliller vardır. Fibroblastlar 
muhtemelen kollajen üreterek idyopatik ERM’lerin patogene-
zine katkıda bulunurlar.[24] Miyofibroblastlar, muhtemel hyalo-
sitler, Müller hücresi veya retinal pigment epitel hücrelerinin 
de geç idyopatik ERM’lerde çoğunlukta olduğu düşünülmek-
tedir.[24-27] Miyofibroblastlar kollajen depolayıp, kontraktil pro-
teinler salgılayarak intrasellüler kontraksiyonu indüklerler ve 
bu da geç idyopatik ERM’lerin kontraktil özelliklerini açıklar. 
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Membranlar içinde glial ve pigment epitel hücreleri kontrak-
til myofibrositlere dönüşebilirler. Bu işleyiş skar benzeri doku 
oluşturabilir ve glial hücrelerin kapasitesini arttırarak retinanın 
anatomik profilini bozacak traksiyonel güçler yaratır.[11]

Ekstrasellüler matriks üretimi ve yeniden yapılanması id-
yopatik ERM patogenezinde ana rol oynamaktadır. Anormal 
AVD tutulumu ile görülen erken dönem idyopatik ERM’de 
ekstraselüler matriksin ağırlıklı olarak tip 2 kollajenden oluş-
tuğu görülmektedir. İdyopatik ERM’nin ultrastrüktürel yapısı 
yoğun, düzensiz, rastgele dizilmiş ekstrasellüler fibril ağından 
oluşmaktadır.[28] Bu fibrillerin çapı idyopatik ERM’nin evresine 
göre çeşitlilik gösterir ki bu da kollajen içeriğinde farklılıklar ol-
duğunu düşündürmektedir. Selofan makülopatide fibriller ince 
iken preretinal maküler fibrosizde fibriller kalındır. ERM’lerde 
tanımlanan ekstrasellüler matriks komponenti tip I,II,III ve IV 
kollajen, fibronektin ve laminin içermektedir.[28-30] Kollajen tip 
III ve IV, laminin ve fibronektinin hepsi her iki erken ve geç id-
yopatik ERM’lerde mevcuttur.[28] Selofan makülopatinin yoğun 
ebatlarda tip IV kollajen içerdiği gösterilmiştir. Tip IV kollajen 
muhtemelen ERM’yi retinanın İLM’sine bağlamaktadır. Prere-
tinal fibrosizin ise yoğun ebatlarda tip I ve II kollajen içerdiği 
gösterilmiştir.[28] Kollajen tip I ve II muhtemelen geç ERM’lerin 
ekstasellüler matriks kütlesini oluşturmaktadırlar. 

TANI VE SINIFLAMA

ERM’nin tanı ve sınıflaması klinik muayene bulgularına da-
yanmaktadır. Klinik pratikte ERM sıklıkla erken form, selofan 
makülopati veya geç form, preretinal maküler fibrozis (ma-
cular pucker) olarak sınıflandırılır.[12,31] Selofan makülopati, 
maküla üzerinde ince saydam parlak görünümdeki zar olup, 
retinada distorsiyona sebep olmaz (Resim1a ve 1b). Görsel bo-
zukluklara sebep olmadığı için rutin klinik muayeneler sırasın-
da tesadüfen ortaya konur.[32] Membranın kalınlaşması sonucu 
preretinal maküler fibrozis gelişir, yüzeyel retinal katlantılar 
veya traksiyon hatları görünümü ortaya çıkar (Resim2a ve 2b). 
Membran daha opak ve gri renklidir ve altındaki retinal hat-

ları gizler. İleri evrede tam kat retinal katlantılar ve vasküler 
tortuosite dikkati çeker. Retinada distorsiyona sebep olur ve 
olguların %80 inde görsel bozukluklar ortaya çıkar.[6] Çok ciddi 
olgularda retinal hemoraji, eksuda, ödem, pseudohole ve ma-
küla deliği gelişebilir.[31] 

Gass[33] altta yatan retinal doku ve damarlar ve membranın 
görünümüne dayalı bir sınıflama sistemi önermiştir.

Evre 0 (selofan makülopati)
İç retinada distorsiyona sebep olmayan şeffaf bir ERM var-

dır. Oftalmoskopik olarak selofana benzer düzensiz bir ışık ref-
leksi şeklinde görülür. Hastalar genellikle asemptomatiktir ve 
membran şans eseri tanı alır.Resim1a. Erken form ERM (selofan makülopati)

Resim 1b. Aynı olgunun OKT görünümü

Resim 2a. Geç form ERM (preretinal maküler fibrozis)

Resim 2b. Aynı olgunun OKT görünümü
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Evre 1 (kırışmış selofan makülopati)
ERM’nin kontraksiyonu ile iç retinal yüzey bozulmuştur. İç 

retinal tabakaların katlantılara doğru büzülmesi retinaya kırı-
şık selofan görüntüsü verir. Oftalmoskopik olarak ince retinal 
katlantılar, ERM merkezinden dışa doğru ışık saçılımı şeklinde 
görülebilir. İç retinal yüzeyin kırışması paramaküler damar-
ları foveya doğru iterek tortuosite yaratabilir. Hastalığın bu 
evresinde hastalar normal görme keskinliği ile birlikte halen 
asemptomatik olabilir veya hafif görsel bozukluk görülebilir.

Evre 2 (macular pucker)
Membran daha kalın ve opak, grimsi görünümdedir. Kısmen 

altta yatan damarları gizler ve belirgin retinal distorsiyona se-
bep olur. Genellikle tam kat maküler kırışıklık mevcuttur. Ma-
küler kırışıklıkta genellikle maküler ödem, retinal hemoraji ve 
cotton-wools spotlar vardır. Genellikle hastalığın bu evresinde 
görme belirgin olarak azalmıştır ve hastaların santral fotopsi ve 
metamorfopsi şikayetleri vardır. 

Klinik muayeneye ilaveten ERM’nin tanı ve sınıflamasında 
yardımcı testler kullanılır. FFA retinal ödemi gösterir. Bununla 
birlikte OKT, ERM de dahil vitreomaküler ara yüzey hastalıkla-
rı tanısında klinik muayeneden çok daha hassas bir testtir. SD-
OKT’ler retinal yüzeye sıkıca yapışmış çok ince membranları 
dahi gösterebilir. OKT bulgularına dayanarak ERM sınıflaması 
için yapılmış klinik çalışmalar mevcuttur. Hwang ve ark.nın[34] 
yaptığı çalışmada idyopatik ERM 2 gruba ayrılmıştır. (Tablo 1)

Bu sınıflama sistemini geçerli kılmak için çok odaklı elektro-
retinografiler (ERG) kullanılarak değişik sınıflamalar arasında-
ki fonksiyonel farklılıklar gösterilmiştir. 

Başka bir sınıflama sistemi de geniş morfolojik sınıflama ve 
alt-sınıflamadır. (Tablo 2)[35]

TEDAVİ

Foveal Kalınlık, Görme Keskinliği ve Ameliyat 
Kararı
Foveal kalınlık görme keskinliği ile tersine koreledir, ama bu 

korelasyon nispeten zayıftır, ve son derece değişken bireysel de-
ğerler içerir, bu nedenle herhangi bir olguda foveal kalınlıktan 
görme keskinliği tahmin etmek neredeyse imkansızdır. Bu se-
beple “OKT’de foveal kalınlık” cerrahi kararı vermede elverişli 
bir kriter değildir. Diğer yandan foveal kalınlık SD-OKT’de en 
azından 340µm oluncaya dek kayda değer bir görme kaybı iz-
lenmez. Bu nedenle ERM eşliğinde görme kaybı olan bazı olgu-
larda OKT, altta yatan başka bir neden araştırmakta faydalıdır. 

Ameliyat etme kararı daha çok görmedeki objektif azalmaya 
ve hastanın ifade ettiği şikayetlere dayalıdır. Cerrahi kararı için 
görme eşik değeri; metamorfopsinin ve binoküler görmenin 
zayıflama derecesine bağlı 0.3 ile 0.5 arasında değişkendir.[36]

Epiretinal Membranlar ve Vitreomaküler Traksiyon 
Sendromu İçin Cerrahi
Cerrahi çoğunlukla dikişsiz transkonjonktivaskleral 23 veya 

25 insizyonlarla yapılır. Öncelikle kor vitrektomi gereklidir. 
Ancak VMT sendromlarında membrana ulaşımı sağlamak için 
arka hyaloid foveya yapıştığı yerin çevresinden açılmalıdır. Ge-
nellikle de ERM’yi soyabilmek için foveaya yapışık vitreus kor-
teksinin tamamı alınır. ERM genellikle bir forseps yardımıyla 
tutulur ve bir veya birkaç parça halinde maküler yüzeyden so-
yulur. Soyulan retinal yüzeyde beyazlama ve küçük peteşilerin 
oluşumu gözlenmesi ERM ile birlikte İLM’nin de soyulduğu-
na işaret eder ki bu olguların en az %70 inde görülmektedir. 
Bununla birlikte tam bu noktada cerrahi prosedür olarak İLM 
veya ERM kalıntılarını boyamak için tripan mavisi veya brilant 
mavisi G gibi vital boyalar kullanılır ve epiretinal diseksiyon 
gerçekleştirilir.[37]

Bazı çalışmalar İLM’nin alınmasının ERM gibi maküler du-
rumlarda görsel sonuç ve anatomik başarıyı arttırdığını gös-
termiştir.[38-39] İLM’nin soyulması yalnızca ERM’nin tamamen 
alınmasını garanti altına almakla kalmaz aynı zamanda ERM 
alındıktan sonra rekürrensi de çok azaltır. Kombine ERM ve 
İLM’nin cerrahi olarak alınması ile rekürrens olguların %9’un-
dan azında izlenirken, bu oran sadece ERM alımında %7,5 
ile %56 arasında bildirilmiştir.[40-41] Öte yandan bazı yazarlar 
İLM’nin soyulmasının Müller hücrelerinde fonksiyonel ve me-
kanik hasara neden olduğuna inanmaktadırlar.[42-43] Bazıları da 
İLM boyamanın retinal toksisiteye neden olduğunu savunmak-
tadırlar.[42,44,45] Bununla birlikte İLM soyulan veya soyulmayan 
ERM’li olgularda eşit sonuçlar alındığını vurgulanmıştır.[46-47] 

Bir metaanalizde de, ERM’nin alınması sırasında İLM soyul-
masının daha iyi bir görsel iyileşme veya düşük rekürrens oranı 
göstermediğini, görme keskinliğinin İLM soyulan olgularda 
cerrahiden 12 ay sonra daha iyi olduğunu göstermiş fakat 18 
ay sonra İLM soyulmayan olgularda daha iyi görsel sonuç elde 
edildiği gözlenmiş. Daha fazla sayıda hasta daha uzun takip sü-
relerine sahip prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.[48]

Prognostik Faktörler
Görsel sonuçlara eşlik eden prognostik faktörler, cerrahi ön-

cesi görme keskinliği, cerrahiden önce semptomların süresi, 
preoperatif lensin durumu, intraoperatif komplikasyonlar, et-
yoloji ve hastanın yaşını içermektedir.[49] Preoperatif kötü gör-

Grup 1: Foveayı tutan ERM
1A Dış retinal kalınlaşma ve minimal iç retinal değişiklik
1B Dış retinanın içe doğru projeksiyonu ve iç retinal kalınlaşma
1C İç retinal tabakalarda belirgin kalınlaşma

Grup 2: Foveanın korunduğu ERM
2A Maküler pseudohole formasyonu
2B Skizis tarzı intraretinal ayrılma       

Grup A: AVD birlikteliği
A1 Kontraksiyon yok
A2 Kontraksiyon var
   A2.1 Retinal katlantı
   A2.2 Ödem
   A2.3 Kistoid maküler ödem
   A2.4 Lamellar maküler delik

Grup B: AVD yok
B1 Traksiyon yok
B2 VMT
   B2.1 Ödem
   B2.2 Retina dekolmanı
   B2.3 Skizis 

Tablo 1: İdyopatik ERM ların OKT ne dayalı morfolojik 
sınıflaması

Tablo 2: ERM ların OKT ne dayalı morfolojik sınıflaması
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me keskinliğine sahip gözlerde final görme preoperatif görme 
fonksiyonları iyi olanlarla kıyaslandığında daha kötüdür.[5] 75 
yaş altında olmak, daha kısa süreli semptomlar (6 ay altında) 
iyi prognostik faktör göstergesidir.[50] Diğer gözde ERM olma-
sının ERM rekürrensi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. FFA da 
RPE defektinin varlığı kötü prognostik faktör değildir. Normal 
fundus otofloresansı olanlar 6.ayda daha iyi görme keskinliği-
ne sahipken, hiperotofloresans olanlarda santral fovea kalınlı-
ğında belirgin azalma olmasına rağmen görme keskinliği aynı 
kalmıştır.[51]

Son günlerde histolojik ayrıntılara yakın mikroyapısal değer-
lendirme sağlayan yüksek çözünürlüklü SD-OKT’ler ile, preo-
peratif ve postoperatif maküler yapıların karşılaştırılması no-
ninvaziv olarak yapılabilmektedir. Bu da prognostik faktörlerin 
tanımlanmasına yeni bir anlam katmıştır. Fotoreseptörlerin iç/
dış segment bileşke bütünlüğü (elipsoid zon), dış segmentteki 
kon bütünlüğü ve ganglion hücre iç katman kalınlığı ölçümü 
önem kazanmıştır. Elipsoid zonda ve kon dış segmentlerinde 
bozulma, kistoid maküler ödem varlığı kötü prognostik fak-
törlerdir. Başlangıçta ganglion hücre iç katman kalınlığı iyi ise 
görsel iyileşmede olumlu prognostik faktördür.[51]

SONUÇ
	
ERM görme keskinliğinde azalma ve metamorfopsiye neden 

olan vitreomaküler ara yüzey hastalığıdır. Tanı ve sınıflaması 
klasik olarak klinik muayene ile ortaya konabilmektedir. Bu-
nunla birlikte yüksek çözünürlüklü OKT’lerin kullanıma gir-
mesi ile daha hassas mikroyapısal değerlendirme ile ERM’lerde 
prognostik faktörler ortaya konulabilmektedir. Son yıllarda 
küçük kesili tekniklerin de katkısı ile ERM cerrahisi yüz güldü-
rücü sonuçlar vermektedir.
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