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GİRİŞ

İlk defa Iwanoff[1] tarafından 1865’te tanımlanan epiretinal 
membranlar, günümüze kadar selofan makülopati, yüzey kırış-
tırıcı makulopati, premaküler gliosis veya fibrozis ve makuler 
pucker gibi farklı tanımlamalarla adlandırılmışlardır.[2] 

Selofan makülopati, ince parlak görünümde membranı ta-
nımlarken, yüzey kırıştırıcı makulopati, belirgin ince retinal 
katlantılar ile karakterizedir. Maküler pucker ise karakteristik 
patternde ciddi retinal distorsiyona yol açan yoğun gri-beyaz 
membran görünümdedir.[3] 

Epiretinal membran (ERM), iç limitan membran (ILM) üze-
rinde yer alan fibroselüler bir oluşumdur. Altta yatan ikincil 
oküler hastalığının varlığına göre idiyopatik veya sekonder 
ERM olarak temelde ikiye ayrılır. İdiyopatik ERM’de, retinada 
arka vitre dekolmanı dışında eşlik eden başka oküler patoloji 
yoktur. Oysa ki sekonder epiretinal membranlar, diabetik re-
tinopati, retinal ven tıkanıklığı, üveit ve oküler inflamasyon, 
retina dekolmanı ve cerrahisi, travma, lazer fotokoagülasyon 

tedavisi, katarakt cerrahisi, intra oküler tümörler ve retinitis 
pigmentosa gibi retinal distrofilerde ile birlikte bulunmaktadır.
[4-9] Sekonder ERM ‘nin gelişmesi ve semptomatik olması idiyo-
patik epiretinal membrana göre daha kısa sürelidir. İdiyopatik 
ERM daha sık olup 50 yaş ve sonrasında görülürken sekon-
der epiretinal membran altta yatan hastalığa bağlı olarak her 
yaş grubunda görülebilir.[10] Pediatrik yaş grubunda epiretinal 
membran görülme sıklığı 1:21000 dir. Oküler travma, pars pla-
nit, oküler toxokaryazis, oküler toxoplazmozis, retina ve retina 
pigment epitelinin kombine hamartomu ve Coats hastalığı ço-
cuklardaki başlıca sekonder ERM nedenlerindendir.[11] 

PATOFİZYOLOJİ

Bütün patoloji günümüzde tam olarak netleşmese de, sekon-
der ERM’nin anormal yara iyileşme cevabı olarak ortaya çıktığı 
kabul edilmektedir.[12] Membran oluşumunda başlıca patoloji 
olarak retinal yırtıktan retina pigmet epitel(RPE) hücrelerinin 
göç etmesi ve ILM üzerinde prolifere olmasıdır. Beraberinde 
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ÖZ
Epiretinal membran (ERM), vitreoretinal arayüzün yaygın bir hastalığıdır ve iç limitan membran (ILM) üzerinde yer alan 
fibroselüler bir oluşumdur. Altta yatan oküler hastalığının varlığına göre idopatik veya sekonder ERM olarak ikiye ayrılır. 
Sekonder ERM; intraoküler inflamasyon, retinal vasküler hastalıklar, travma, lazer fotokoagülasyon ve intraoküler cerrahi 
ile ilişkili iken, idiyopatik ERM herhangi bir oküler hastalıkla bağlantılı değildir. 
Günümüzde sekonder membranların oluşum mekanizması tam olarak netleşmese de anormal yara iyileşmesi olarak 
düşünülmektedir. Tedavi stratejileri, hastanın görme seviyesine ve semptomlarına göre takip ya da cerrahidir. 
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ABSTRACT
Epiretinal membrane (ERM) is a common disease of the vitreoretinal interface and is a fibrocelluler formation located 
on internal limiting membrane (ILM). It is divided into idiopathic or secondary ERM according to the presence of 
underlying ocular disease. Secondary ERM is associated with intraocular inflammation, retinal vascular diseases, trauma, 
laser photocoagulation, and intraocular surgery whereas idiopathic ERM is not associated with any ocular disease. Today, 
although the mechanism of formation of the secondary membranes is not fully understood, it is considered as abnormal 
wound healing. Treatment strategies are follow-up or surgery according to the level of vision and symptoms of the patient.
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oküler patolojinin neden olduğu retinal iskemi ve/veya intra-
oküler inflamasyon sonucunda, vitreus kavitesine salınan si-
tokininlerinin (IL-6,IL-8) sorumlu olduğu düşünülmektedir.
[9,13,14] İleriki aşamalarda da glial hücreler, makrofaj, fibroblast 
ve kollajen değişen oranlarda epiretinal membranın oluşumu-
na katkıda bulunmaktadır.[14]

Ueki ve arkadaşları;[15] primer mekanizmaları farklı olan 
idiyopatik ve sekonder epiretinal memranların histolojik fark-
larının da olabileceğini belirtmişlerdir. Bu amaçla proliferatif 
diabetik retinopatide(PDR) ve retina dekolman cerrahisi son-
rasında gelişen 8 sekonder ERM ile 11 idiopatik ERM’yi ince-
lemişlerdir. Örneklerde sekonder ERM olgularında idiyopatik 
ERM’ ye göre daha fazla sayıda hücre olduğu ve aktif hücre 
proliferasyonunu gösteren boyanmanın sadece sekonder ERM’ 
de izlendiğini bildirmişlerdir. Bu nedenle sekonder ERM’ler-
de semptomların idioypatik ERM’lere göre daha erken ortaya 
çıktığını belirtmişlerdir. Glial hücrelerin hem idiopatik hem 
sekonder membranlarda benzer şekilde bulunduğunu sapta-
mışlardır. Opere retina dekolmanı sonrası gelişen ERM ‘lerde 
RPE ve glial hücrelerin baskın olduğu saptanmıştır. Yine aynı 
çalışmada proliferatif diabetik retinopatiye bağlı oluşan ERM 
örneklerinde ise mikrovasküler endotelyal hücre proliferasyo-
nunun belirgin olduğunu bildirmişlerdir. 

Yapılan başka bir çalışmada proliferatif diabetik retinopati-
li gözlerde, gelişen epiretinal membranın alttaki inter limitan 
membrana sıkıca yapışık olduğu ve retinal hipoksiye cevap ola-
rak oluşan neovaskülarizasyona eşlik ettiği gösterilmiştir. Bu 
gözlerden alınan membran örneklerinde inflamatuar hücreye 
rastlanmaması ERM oluşumunda primer stimulusun hipoksi 
olabileceğini düşündürtmüştür.[16] 

Kase ve arkadaşları[17] ise PDR’deki epiretinal membranın 
inflamatur T lenfosit içerdiğini saptamışlardır. T lenfositten 
zengin olan bu membranların hem traksiyonel retinal dekol-
manına neden olduğu hem de cerrahi sonrası ERM’nin tekrar 
oluşumu ve kötü görsel sonuç ile ilişkili olduğunu rapor etmiş-
lerdir. 

Diabetik retinopatide gelişen ERM, retinal hastalık süresin-
de olabileceği gibi başarılı vitrektomi sonrasında da oluşabilir. 
Post-vitrektomize diabetik retinopatili gözlerde gelişebilen is-
kemi, inflamasyon, hemoraji ve de rezidü fibrovasküler memb-
ran, cerrahi sonrasında ERM oluşumu için predispozan faktör-
dür. Cerrahi sonrası gelişen epiretinal membran daha yaygın, 
hızlı seyir gösteren ve makulada belirgin distorsiyona yol açıp 
görmeyi azaltan karakterdedir.[18] 

Retina dekolman cerrahisi sonrasında oluşan görme azlığı ve 
metamorfopsinin sık nedenlerinde biri de epiretinal membran 
oluşumudur. Bu oluşum ince ERM’den ziyade maküler pucker 
görünümündedir. Maküler pucker; retina pigment epiteli, glial 
hücreler, hyalosit ve perivasküler dokunun prolifere olmasıyla 
meydana gelir. Özellikle retinal yırtıktan açığa çıkan RPE hüc-
relerinin ve hatta cerrahi prosedürün yol açtığı RPE ve glial 
hücre serbestleşmesinin makuler alanda membran oluşumun-
da rol oynamaktadır. Başarılı dekolman cerrahisi sonrasında 
ERM oluşmasında; preoperatif multiple yırtık olması, geniş re-
tinal yırtık bulunması ve postoperatif dönemde vitreus hemo-
rajisi oluşması risk faktörleri arasındadır. Makülada oluşan bu 
membran, retinada kontraksiyona ve distorsiyona neden olur, 
bunun sonucunda maküler stria, vasküler tortosite artışı ve kis-
toid maküler ödem görülür.[19-21] 

Bevacizumab ile tedavi edilen Ven dal tıkanıklığı geçiren 
gözlerde, enjeksiyon sonrası 6-8 haftada ERM oluşumu gözlen-
miş. Kısa sürede gelişen bu membranın oluşumunda hastalığın 
kendisinden çok Bevacizumab uygulamasının etkisi olduğu be-
lirtilmiştir. Bu etkiyi de, endotelden nitrit oksit(NO) üretimini 
azaltarak, hipoksiyi arttırması ile olduğu düşünülmektedir. 

Retinada anjiojenik Vasküler endotelyal büyüme faktörü(-
VEGF) ile anti-anjiojenik olan pigment epiteli kaynaklı büyü-
me faktörü(PEDF) arasında belli bir denge mevcuttur. İskemik 
retinopatilerde VEGF miktarının artması dengenin PEDF 
aleyhine bozulmasına yol açar. Anti- VEGF uygulaması son-
rası ise PEDF oranı göreceli olarak artmaktadır. Hem hipok-
si koşullarında glial hücrelerden salınan PEDF artışının hem 
de Bevacizumab ile VEGF’nin baskılanması sonucunda artan 
PEDF progresif fibrozis ve ERM oluşumundan sorumlu tutul-
maktadır.[22] 

Yoğun lazer fotokoagülasyon sonrasında da epiretinal kırı-
şıklıklar oluşabilir. Bununla ilgili olarak lazer fotokoagülas-
yon yanıkları ve retinal dekolmandaki yara iyileşme süresince 
RPE’de normalde tedavisiz gözlerde saptanmayan, Platelet-kay-
naklı büyüme faktörü(PDGF) saptanmıştır. Ayrıca hem PDGF 
hem PDGF reseptörleri epiretinal membran soyulması sırasın-
da retina pigment epitelinden salındığı gözlenmiş ve RPE’deki 
büyümenin otokrin uyarıcısı olan PDGF’nin, retinal yara iyi-
leşmesi ve epiretinal membran oluşumunda rol oynadığı belir-
tilmiştir.[23,24] 

Üveiti olan hastalardaki sekonder ERM formasyonunun im-
munohistokimyasal incelemesinde, membranların RPE hücre-
leri içermediği, ancak idiopatik ERM’lerden farklı olarak bol 
miktarda inflamatuar hücre içerdiği görülmüştür.[25] Ayrıca 
üveitlerde oluşan sekonder ERM’ın hasta yaşı, erkek cinsiyeti, 
geçirilmiş katarakt cerrrahisi, intermedier üveit, posterior ve 
panüveit ile yakın ilişkisi vardır.[4] 

Retinitis pigmentoza (RP)da, genel popülasyonla karşılaş-
tırıldığında makulapati görülme sıklığı daha fazladır, meyda-
na gelen bu maküler anormallikler görme keskinliğinin daha 
da azalmasına yol açar. RP’da gelişen makülopatilerden olan 
ERM’nin oluşum mekanizması günümüzde halen net olarak 
açıklanamasa da, epiretinal membran oluşumunun RP’lu has-
talarda aköz humördeki flare miktarıyla korele olduğu, kronik 
inflamatuar proçesin membran formasyonuna etkili olduğu 
bulunmuştur.[26,27] 

SINIFLANDIRMA 

Gass[28] epiretinal membranları biyomikroskobik fundus gö-
rünümüne göre şu şekilde evrelenmiştir;

Evre 1: Retinal distorsiyon olmaksızın retina yüzeyinde gö-
rülen parlak yansıma, saydam membran (selofan makulopati )

Evre 2: Retinal yüzeyde ve ILM’de düzensiz kırışıklıklara yol 
açan Saydam ERM ( yüzey kırıştırıcı makulopati ).Beraberin-
de retinal damarlarda tortosite artışı ve foveaya doğru çekilme 
mevcuttur.

Evre 3: Altta yatan retinal damarları örten kalın, opak ERM 
(makular pucker )

Her ne kadar fundus bulgularıyla sınıflandırma morfolojik 
özelliklerle eşleşse de klinik olarak genellikle sekonder ERM’ler 
histopatolojik olarak daha hızlı bir gelişim gösterdiğinden, 
santral görme idiopatik ERM’lerde olduğundan çok daha hızlı 
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azalabilmektedir. Sekonder ERM’lerde mevcut oküler patoloji-
nin durumuna bağlı olarak klasik evreleme sisteminden farklı 
olarak görme keskinliğinde azalma evre 1 de bile saptanabilir.
[29]

Epiretinal membran, OKT’de yapışma patternlerine göre re-
tinal yüzeye diffüz yapışan ve fokal yapışıklık göstern şeklin-
de de ayrım yapılabilir. Özellikle sekonder membranlar fokal 
yapışma eğilimindeyken, idiopatik olanlar diffüz olarak retinal 
yüzeye yapışır.[30]

ERM’lerin OKT-temelli morfolojik klasifikasyonu da yapıl-
mıştır.[31] Buna göre ERM’ler arka vitre dekolmanının varlığına 
göre 2 ana gruba ayrılmıştır. 

Grup A: Posterior vitreus dekolmanı ile beraber olan
A1: Kontraksiyon yok
A2: Kontraksiyon var
A2.1: Retinal katlantılar 
A2.2: Ödem
A2.3: Kistoid makuler ödem
A2.4:Lameller makuler hol birlikteliği
Grup B: Posterior vitreus dekolmanı olmayan
B1: Traksiyon yok
B2: Vitremakuler traksiyon var
B2.1: Ödem 
B2.2: Retinal dekolman 
B2.3: Skisiz ile beraber.

KLİNİK

Epiretinal membranlar genellikle, retinada şekil bozuklu-
ğuna yol açmadığında asemptomatiktir, bu aşamada fundus 
muayenesinde retinal yüzeyde parlak yansıma olarak izlenir. 
İleri evrelerde epiretinal membrandaki kalınlaşma ve kontrak-
siyona bağlı olarak görme keskinliğinde azalma oluşur. Vizyon 
azalmasının başlıca nedenleri ERM traksiyonu sonucu makü-
ler traksiyona sekonder gelişen disfonksiyon ve maküler ödem 
ile opak bir ERM varlığında membran opasitesinin santral 
görmeyi engellemesidir.[32] Genellikle sekonder ERM’ler histo-
patolojik olarak daha hızlı bir gelişim gösterdiğinden santral 
görme, idiyopatik ERM’lerde olduğundan çok daha hızlı aza-
labilmektedir.[15]

Metamorfopsi ERM’da görme azalmasından sonra en sık 
görülen ikinci semptomdur. Hasta tarafından sıklıkla okuma 
sırasında fark edilir. Histolojik olarak metamorfopsi ERM tara-
fından retinal yüzeye uygulanan tanjansiyel ve düzensiz traksi-
yonlar sonucu oluşan retinal katlantılardan ve foveal konların 
düzensiz diziliminden kaynaklanmaktadır. Aynı mekanizmayla 
foveal konların birbirlerinden uzaklaşmaları halinde mikropsi 
(cisimleri olduğundan küçük görme), yoğunlaşmaları halinde 
ise makropsi (cisimleri olduğundan büyük görme) gelişir.[2,33,34] 

TANI

Epiretinal membran tanısı genelde biyomikroskobik fundus 
muayenesi ile konulabilir. 

Optik kohorens tomografi, vitreomaküler arayüzde ERM de 
dahil olmak üzere birçok bozukluğun tanısı için klinik muaye-
neye göre daha duyarlı olduğu ispatlanmış bir yöntemdir.[35,36] 
OKT’de erken dönemde ERM, ince hiperreflektif çizgi olarak 
izlenirken daha ileri evrelerde İLM ile iç plexiform tabaka çiz-

gisi arasında kalan dokularda artmış yansıma olarak görülebi-
lir(resim1-2).[37]

ERM’lerde OKT’de hiper reflektif bant görünümü dışın-
da; foveal çukurluğun kaybolması, diffüz retinal kalınlaşma 
ki özellikle dış pleksiform tabakanın üzerindeki retinal kısım 
intraretinal kistik formasyonlar (gerçek bir kistik yapı olmayıp, 
retina iç tabakalarında ve subepiretinal alanlarda görülürler ve 
çoğunlukla anjiografik karşılıkları yoktur) ve maküler psödo-
hol görünümü eşlik edebilir.[37,38] Sekonder membranlarda kis-
toid maküler dejenerasyon idiyopatik membranlara göre daha 
sık eşlik etmektedir.[29]

OKT ile membran tanısının dışında ERM’ye bağlı maküler 
anatomideki değişikleri de tespit edip prognoz ve cerrahi za-
manlaması açısından önemli bilgiler elde edilebilir. 

Fundus flöresein anjiografi epiretinal membran tanısında ye-
rini OKT’ye bırakmakla beraber ileri dönem ERM varlığında 
görülen vasküler tortositeyi ve geç dönemde ortaya çıkan sı-
zıntıyı tayin etmede yararlanılabilir. Özellikle iskemik ve infla-
matuar retinopatilere bağlı gelişen sekonder ERM’lerde alttaki 
patolojinin durumunu belirlemede de önemli yeri vardır. 

TEDAVİ

Günümüzdeki tedavi stratejileri, hastanın görme seviyesi 
ve semptomlarının durumuna bağlı olarak takip yada cerrahi 

Resim 1: Sağ gözde periferik retinal yırtık sonrasında gelişen ince epiretinal 
membranın renkli fundus ve optik koherens tomografi görüntüleri. 
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olarak sıralanabilir. Cerrahi müdahale, pars plana vitrektomi, 
epiretinal membranın ILM ile beraber yada ILM’ye dokunul-
madan soyulması şeklinde yapılmaktadır. Amaç retinanın ye-
niden şekillendirilmesi ve anatomik olarak normal yapısına 
dönmesini sağlamaktır. Ancak sekonder ERM’lerde makular 
fonksiyon altta yatan etiyolojiye bağlı olarak bozulmuş olabi-
leceğinden, OCT bulguları düzelse dahi beklenen vizyon artışı 
postoperatif dönemde sağlanamayabilir.

Sekonder epiretinal membranda cerrahi sonrası rekürrensi, 
primer ERM’ye göre daha sıktır. Bu sıklık sekonder membran 
patolojilerinde altta yatan hastalığın devam eden inflamatuar 
süreci ile ilgili olabilir. Cerrahi sırasında ILM soyulması rekür-
rensi azaltan bir faktördür.[18,39]

ERM cerrahisinde prognozu belirleyen faktörlerin başında 
preoperatif görme keskinliği ve semptompların süresi gelir; 
başlangıç görme keskinliğinin iyi olması ve semptompların oluş 
zamanıyla cerrahiye kadar geçen sürenin kısa olması iyi prog-
nostik faktördür.[33] Bunun dışında son zamanlarda tanımlanan 
cerrahi öncesi, normal foveal otofloresans, santral foveal yada 
makuler kalınlığın fazla olmaması, IS/OS bandının bütünlüğü-
nün korunmuş olması, aynı şekilde kon dış segment uç (COST) 
çizgisinin bozulmamış olması iyi görsel sonuçla ilişkilidir.[40-42]

Sekonder epiretinal membranlarda nadir olarak spontan 
ayrılma izlenebilir. Bu durum literatüde, argon lazer sonrası, 
toxoplazma üveiti, ven dal tıkanklığı ve stargardt maküler dist-

rofisinde eşlik eden ERM’lerde tanımlanmıştır.[43-45] Spontan 
ayrılmanın olası mekanizması, myofibroblast kontraksiyonuna 
bağlı olarak gelişen epiretinal membranın yeniden şekillenme-
sidir. Kontraksiyon sonucunda oluşan tanjensiyel traksiyona 
bağlı olarak komple yapışık olan membran inkomplet hale ge-
lip foveal traksiyonun da azalmasıyla ERM’de spontan ayrılma 
izlenebilir.[46]

Sonuç olarak; sekonder epiretinal membranlar mevcut reti-
nal patolojilerin yol açtığı iskemi ve/veya inflamatuar sürece 
cevaben ortaya çıkan her yaş grubunda görülebilen fibroselüler 
oluşumlardır.Tedavi sürecinde altta yatan aktif inflamasyonun 
kontrolü önemli rol oynarken idiopatik ERM’lerdeki gibi has-
tanın görme keskinliğine ve semptomlarının durumuna göre 
cerrahi ile membranın soyulması temel yaklaşım olarak be-
nimsenmiştir.
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