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İdiyopatik Makuler Hol (İMH), genellikle 50 yaşın üze-
rindeki popülasyonu etkileyen merkezi görme zorluğu ile 
sonuçlanan bir durumdur.[1,2] Makuler hol, yaş ve bayan 
cinsiyeti haricinde, herhangi bir eşlik etmediği sürece idi-
opatik olduğu düşünülür.[3] Bununla beraber, birçok ciddi 
göze ait patoloji direkt ya da indirekt olarak makuler hole 
neden olabilir. Literatür de İMH’ün patolojisi ve tedavisine 
ait oldukça fazla sayıda bilgi olmasına karşılık, diğer pato-
lojilere sekonder gelişmiş makuler holler sadece kısıtlı ilgi 
toplamıştır. Makuler hole neden olan patolojilerdeki büyük 
farklılıklara bağlı olarak, cerrahi kriterler ve prognoz için 
anahtar konular kesin değildir. Küçük farklılıklarla beraber, 
Sekonder Makuler hol (SMH)’ün patogenetik mekanizması 
ve evrelemesi İMH’e benzerdir. Makuler hol, ilk kez, Gass’ın 
makuler hol yapısını evrelendirmesi ve patogenezini göster-
mesinden sonra tedavi edilebilir bir durum olarak görüldü.
[4] İlk kez Kelly and Wendel’ın makuler holü pars plana vit-
rektomi (PPV) ile tedavi ederek kapatmasından bu yana,[5] 

cerrahi sonuçlardaki başarı giderek artmış ve makuler ho-
lün cerrahi tedavisi vitreoretinal cerrahinin en yüz güldü-
rücü konularından biri olmuştur.[6] Bu derleme de, SMH’e 
neden olan çok geniş bir çeşitliliğe sahip etiyolojiler patoge-
nezleri ile beraber incelenerek, SMH’lerin tedavi kriterlerini 
belirlemek yönünde akılcı bir bakış açısı geliştirilmeye çalı-
şılacaktır.

PATOGENETİK MEKANİZMALAR

İdiopatik makuler hol, perifoveal vitreus dekolmanı ile 
beraber ön-arka eksen de (oblik traksiyondan çok) vitreo-
foveal traksiyon sonucu, Müller hücre zonunun ayrılması 
ile oluşur.[3,4] Epiretinal membran (ERM)’a bağlı tanjansiyel 
traksiyon makuler holün genişlemesinde ve kalıcı olmasın-
da ek olarak rol oynar.[6] Her iki traksiyonel element, arka 
vitreus dekolmanı (AVD)’nın yıllar içinde yavaş yavaş ge-
lişmesi sonucu oluşur.[3,7] AVD, iç retinal defektler oluşturur 
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ve sonrasında retina hidrasyona neden olarak makuler hol 
oluşumunu başlatır.[8] 

SMH ün patofizyolojisi temel olarak benzer olmakla be-
raber detayları farklıdır. Aşağıdaki liste makuler hole neden 
olan patolojileri kapsayan en kapsamlı liste olmamakla be-
raber; etiyopatogenezin anlaşılamasında yardımcı olabil-
mektedir;

1. Travma
2. Myopi 
3. Vasküler Hastalıklar (Diyabetik retinopati, retinal ven 

tıkanıklıklar…)
4. İyatrojenik travmalar
5. Fototermal hasarlar
6. Herediter vitreomakuler hastalıklar (Retinitis pigmen-

toza, Best vitelliform …)
7. Diğer, (Üveit, Tümörler, yırtıklı retina dekolmanı, siste-

mik hastalıklar…) 
1- Travma
Travmatik makuler hol (TMH), ikinci en sık makuler hol 

nedenidir. Gözün mekanik travmalarına bağlı olarak olu-
şan makuler hol olarak tanımlanır. Kapalı göz travmaları-
nın %1,4 de görülse de, daha az bir oranda (% 0,15) açık 
göz yaralanmalarında da görülmektedir.[9] Eşlik eden diğer 
retinal patolojilere bağlı olarak (commotio retina, diffuz re-
tinal ödem, retinal kanama, vitreus kanaması, koroid rüp-
türü, fotoreseptör and Retina pigment epiteli (RPE) hasar, 
retinal yırtık ve diyaliz gibi…) görme düşük kalabilmekte-
dir. TMH, genç hasta grubunda, özellikle spotif, rekreatif, 
iş ve transport nedeniyle travmaya maruz kalan bireylerde 
daha sık görülmektedir.[9,10] Huang ve ark.’ları yaptıkları ret-
rospektif, karşılaştırmalı çalışmalarında, TMH hastalarının 
İMH hastalarına oranla daha genç yaşta (27.11’e karşı 61.98 
yaş), çoğunlukla erkek (% 86.3’e karşı % 27.7) ve daha kötü 
görmeye (LogMar GK 1.23 e karşı 1.06) sahip olarak bul-
muşlarıdır.[10]

Her ne kadar TMH sıklıkla künt travma nedeniyle kapa-
lı göz travmalarında oluşsa da, hol oluşumun mekanizma-
sı tartışmalıdır. 2001’de Johnson ve ark.’ları TMH’de kon-
tur-cup mekanizmasını öne sürdüler.[11] Globun ön arka 
çapında ani azalma, dengeleyici ekvatoryal genişlemeye 
neden olarak, hacimi sabit olan glob içinde horizontal güç 
oluşumuna ve foveadaki retina tabakalarını ayrılmasına 
neden olur. Yamashita ve ark’ları TMH oluşunda iki farklı 
mekanizma öne sürmüşlerdir; ilki, hemen görme kaybına 
neden olan foveanın primer hasarı, ikincisi ise; perifoveal 
kalıcı sıkı yapışıklıklara bağlı olarak oluşan geç fovea hasa-
rına bağlı görme kaybıdır.[12] Benzer olarak, Hirata ve Tani-
hara, göz küresinin ön-arka çapında ani kısalmanın sonucu 
olarak, arka kutubun gerilmesinin hızlı başlangıçlı bir ma-
kuler hol oluşum mekanizması olduğunu öne sürmüştür.[13]

Optik Kohorens Tomografi’nini Rolü:
Optical coherence tomography (OCT), özellikle en yeni 

versiyon spektral domain OCT, TMH ün yönetiminde anah-
tar rol oynayan tetkiktir. OCT, makuler hol parametreleri-
nin, vitreoretinal ara yüzey ve diğer makuler değişiklikleri-
nin değerlendirilmesine olanak sağlar. Bu detaylı inceleme 

TMH oluşumun anlaşılamasında büyük rol oynamıştır.[14,15]  
Huang ark’ları, TMH’ün IMH’e göre daha ekstrensek şe-

kilde ve daha geniş bazal çapta (1338.45’e karşı 958.57 mm) 
ve bazal alanda (176.85’e karşı 77.92 mm2) ve daha ince or-
talama retina kalınlığında (248.4’e karşı 408.8 mm) oldu-
ğunu göstermişlerdir.[10] (Resim 1). Görme keskinliği diğer 
anatomik parametrelerden farklı olarak TMH çapı ile ters 
orantılı bağlantı gösterir. Bu, travmaya bağlı olarak RPE 
ve fotoreseptör tabakasındaki hasarla ilişkili olabilir. Ayrı-
ca TMH vakalarını tümünde AVD görülmediğini, OCT ve 
fizik muayenede operkule görülmediğini göstermişlerdir.
[10] Bu bulgu, Yokosuka ve ark.‘larının teorisi ile ters olarak, 
TMH hastalarında AVD oluşumunu relatif olarak az oldu-
ğunu belirten önceki çalışmalarla uyumludur.[10-16] Bu ani 
vitreus ayrılması TMH’e nedeni olur.[17] 

İndirekt şiddetli yaralanmalar – korioretinitis sklopetaria 
gibi – YAG kapsülotomi sırasında oluşturulan benzer ola-
rak, mekanik şok dalgasına neden olarak SMH oluşmasına 
neden olabilir.[18] Shaken baby sendromu’nda, akut subreti-
nal kanama foveal basınç nekrozuna neden olur; İç limitan 
membran (ILM) sarsıntının ürettiği foveal ayrılma sonucu 
yırtılır ve genellikle üzerindeki kanama nedeniyle gizlenir.
[19] Açık göz yaralanmaları, direkt hasar sonucu ya da epire-
tinal membranların tanjansiyel traksiyonu sonucu makuler 
hol ile sonuçlanabilirler.[20]

TMH’ün Spontan Kapanması:
TMH’lerin herhangi bir tedavi olmadan kapandığı göste-

rilmiştir. Spontan kapanmanın travmadan 2 hafta ile 12 ay 
arasında geliştiğini gösteren bir çok çalışma vardır.[21–36] Bu 
çalışmalarda, yaklaşık olarak, olguların üçte ikisi travma-
dan sonraki 3 ay içinde, tamamına yakınında altı ay içinde 
kapanmıştır. Hemen hemen tüm holler küçük çapta olup 
spontan kapanma sonrası önemli görme artışı gelişmiştir. 
TMH’ün spontan kapanması ile ilgili olarak % 67 varan 
değişik oranlar belirten çalışmalar bulunmaktadır.[36-42] Ge-
nellikle, spontan kapanma olan hastalar bazı ortak karek-
teristik özellikler taşırlar. İlk olarak; spontan kapanma olan 
hastaların büyük çoğunluğu çocukluk çağında ya da genç 
yaştadır.[25,34] Yamashita’nın geniş serisinde tüm hastaların 
genç (ortalama yaş:14,6 yıl) ve erkektir.[12] Miller ve ark’ları 
da spontan kapanma oranın çocuklarda erişkinlere oranla 

Resim 1. Sol gözde optik atrofinin eşlik ettiği geniş makuler hol.
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daha yüksek olduğunu belirtmiştir (% 50’e karşı % 28.6).[42] 
İkinci olarak; spontan kapanma çoğunlukla küçük holler-
de oluşur.[12,25,32,34,39,41,43] Bu göz yaralanmasının relatif olarak 
daha hafif, veya holün kısa sürmesi ile ilişkili olabilir. Üçün-
cü olarak: spontan kapanma olan gözlerde genellikle AVD 
yoktur.[11,25,32] Miller ve ark.’ları arka hyaloidin etkilenmediği 
genç hastalarda spontan kapanma için daha iyi bir prognoza 
sahip olduğunu göstermiştir.[42] (Resim 2). 

Chen ve ark.’ları spektral domain OCT de görülen mor-
folojik kareketeristiklerin SMH kapanmasını tahminin de 
kullanabileeğini ortaya koydular.[41] Bu retrospektif çalış-
ma da, spontan kapanan holler ile kapanmanın olamadığı 
holler ile karşılaştırıldığında, daha küçük çapta olduğunu 
(244.9±114.4 ve 523.9± 320.0 μm, ρ = 0.007) ve daha az int-
raretinal kiste sahip olduğunu (% 10 ve % 76.5%, ρ = 0.001) 
gösterdiler. Multivariyete logistik regression analizi ile intra-
retinal kistlerin makuler holün spontan kapanmasında ba-
ğımsız tahmin edici bir faktör olduğunu, yani OCT de intra-
retinal kist yokluğunda TMH de spontan kapanamanın ön 
görülebileceğini gösterdiler. Aynı araştırmacılar, bir çok ön-
ceki serilerde spontan makuler kapanma gelişen hastalar da 
OCT’de intraretinal kist görülmediğini ortaya koydular.[41]

Spontan TMH kapanmasının, hol kenarının çoğalan gli-
al hücelerin tarafından çevrelenerek ya da hol kenarındaki 
RPE hücelerinin kümelenerek hol tabanın doldurması ve 
astrosit migrasyonun uyarılması ile olduğu ileri sürülmüş-
tür.[44] Diğer öne sürülen açıklamalar ise; çekintiye uğrayan 
epiretinal membranların büzülmesi ile holu kapaması ya 
da foveolar AVD nin tamamlanarak ön- arka traksiyonun 
serbest hale gelmesidir.[45] TMH de spontan kapanma oranı 
relatif olarak yüksek olduğundan, özellikle genç, görme kes-
kinliği iyi, makuler hol küçük ve arka vitreus hol kenarına 
yapışıksa, erişkin hastalarda 3-6 ay takip edilebilir. Erken 
dönemde cerrahi ise, özellikle çocuğun yaşına bağlı olarak 
ambliyopiyi engellemek için önerilebilir.[42]

2- Miyopi
Makuler hol, yüksek miyopi gözlerde (aksiyel uzunluk > 

26.5 mm ve/veya >-6.00 dioptri) sık olarak kaşılaşılan bir 
komplikasyondur.[46-48] Bu gözlerde arka duvarın anormal 
büyümesi globun progresif skleral ekstazisine neden olabilir 
ki, buna posterior stafilom (PS) denilir.[49] Bu foveal skizis 
(FS) ile beraber ya da berber olmayan tam kat makuler hol 
ve retina dekolmanı (RD)’na neden olabilir.[50-52] 

Myopik makuler hol (MMH)’ler iki ana yolla oluşur; ilk 
olarak; İMH, myopik gözlerde meydana gelir ve makuler hol 
miyopiye sekonder olarak gelişir. İkinci görülen MMH, arka 
kutupta vitreoretinokoroidal dejenerasyon ile beraber olan 
patolojik miyopide izlenir ve tipik olarak önceden var olan 
miyopik foveaskizise sekonderdir.[53] ERM’nin tanjansiyel 
traksiyonu varlığında (genellikle dik arka stafiloma bağlı-
dır), FS makula dekolmanı gelişir. Bu dekolman retinanın 
dış tarafındaki traksiyonu gevşetir, sonrasında ise foveada 
boşluklar gelişir.[54-55] Gaucher ve ark’ları, myopik FS de, ma-
kuler hol insidansının oldukça yüksek olduğunu (9/29 has-
tada, 31%) bildirmişlerdir.[55] Tersine olarak, ERM ye bağlı 
sentrifugal traksiyon direkt olarak SMH’a neden olabilir ve 
arka kutup dekolmanı makule hole gidebilir.[55] FS’li miyo-
pik olgulara vitrektomi yapmak, özellikle operasyon öncesi 
iç segment/dış segment bağlantısında hasar varsa, hastaların 
1/5 inde makuler hol gelişimine de neden olabilir.[56]

3- Diyabetik Retinopati ve Diğer Vasküler 
Hastalıklar
Çeşitli nedenlere bağlı olarak gelişen kistoid makula öde-

mi (KMÖ) sonradan makuler hole neden olabilir.[57-58] Diya-
betik retinopati ve orak hücreli anemi retinopatisi gibi proli-
feratif retinopatilerde makuler hol bildirilmiştir.[59-60] 

Foveal vasküler proliferasyon (FVP) ile bağlantılı maku-
ler hol, proliferatif diyabetik retinopati (PDR)’nin nadir bir 
komplikasyonudur.[60] Bu tür makuler holler, İMH lerden 
farklı olarak, belirgin karekteristik özellik gösterirler. Hol 
etrafındaki dekolman alanı PDR’de daha geniştir, makuler 
hol minimal ya da görülmez FVP olan gözlerde gelişebilir. 
Alternatif olarak, makuler hol fibrovasküler membranların 
kontraksiyonuna bağlı olarak (progresif FVP, progresif disk/
makula traksiyonu, traksiyonel makula dekolmanı gibi…) 
da gelişebilir.[60-65] Hol etrafındaki dekolman alanı İMH’de 
bulunan alandan daha geniş bulunmuştur. Ek olarak, ma-
kula üstünden bulunan membranlar kalınlaşarak ve giderek 
daha fazla traksiyon oluşturabilirler. PDR’de makuler hol ile 
bağlantılı durumlar; traksiyonel dekolman, kombine trak-
siyonel/yırtıklı dekolman, premakuler kanama ve KMÖ’dir. 
Makuler ödem ile bağlantılı mekanizma açık değildir. 

4- İyatrojenik Travma
Enjeksiyon Sonrası: 
İntravitreal enjeksiyonlardan sonra makular hol oluşumu 

bildirilmiştir.[66-68] Chung ve ark’ları, intravitreal enjeksi-
yonların vitreus inkanserasyonu oluşumuna neden olarak, 
vitreoretinal traksiyona ve makuler hol gelişmesine yol aça-
bileceğini öne sürmüşlerdir.[69] Anti-VEGF ilaçların kendisi 
de koriodal neovasküler membranlarda kontraksiyona[70] ve 
retinal büzülmeye[71] neden olarak vitreoretinal traksiyonu 
artırabilirler. Tekrarlanan intravitreal enjeksiyonlar, şişmiş 
Müller hücrelerinde ve intraretinal psödokistlerin rüptü-

Resim 2. Travmatik optik atrofinin eşlik ettiği bir olgu da gelişen makuler holün 
spontan kapanmasının OCT ile ile takibi sırasında elde edilen OCT kesitleri gö-
rülmektedir. Arka vitreus dekolmanın görülmediği dikkati çekmektedir.
OCT: Optik Kohorens Tomografi.
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rüne neden olarak tam kat makuler hol oluşumuna neden 
olabilirler. Kan-retina bariyerinin bozulması süresince, 
Müller hücreleri şişer ve sonunda tahrib olarak erirler. Bu 
dış plexiform ve iç nükleer tabaka arasında hücre dışı sıvı 
toplanması ile sonuçlanır. Sonuç olarak, KMÖ, endotelyal 
hücre hasarına bağlı olarak direkt olarak oluşabilir, diyabet-
te olduğu gibi, makuler hol oluşumuna neden olabilirler.[72] 

Vitrektomi Sonrası:
Vitreoretinal cerrahiyi izleyen makuler hol oluşumu daha 

önce birçok çalışmada bildirilmiştir.[73-74] Çeşitli endikasyon-
lar sonucu yapılan vitrektomi (PDR, ERM, yırtıklı RD…) 
benzer mekanizma ile SMH’e neden olduğu izlenmiştir: di-
rekt ve indirekt travma. KMÖ ve ERM, vitrektomi yapılan 
gözlerin % 0,25’in de rapor edilen SMH’ün ortak öncüleri-
dir.[74-75] AVD oluşturulması esnasında meydana gelen indi-
rekt travma, makuladaki kistlerin tavanın uzaklaştırılması-
na neden olarak erken postoperatif dönemde SMH oluşması 
ile sonuçlanabilir.[76-77] ERM, iyatrojenik SMH oluşumunu 
en sık nedenlerinden biri olarak bildirilmiştir.[74] Bu gerçek, 
membran soyulması sırasında foveanın direkt cerrahi ens-
trümantasyon ile travmatize olduğu anlamına gelmektedir. 
Operasyon sırasında oluşan travma, bağımsız bir mekaniz-
ma ile geç gelişen (vitrektomiden bir ay veya daha sonra) 
SMH’e[74-75] veya cerrahi sırasında kuvvetle oluşturulan AVD 
erken bir makuler hol oluşumuna neden olabilir.[78]

5- Fototermal Hasarlar
Nd: YAG Lazer: 
Nd: YAG lazer hasarına bağlı gelişen SMH, literatür de 

tanımlanmıştır.[79-90] SMH oluşumu için genellikle 1-3 ml 
joule kadarlık minimum total göz içi enerji gereklidir.[90-91] 
Makulaya tedavi edici eşik düzeyin çok üzerinde kısa süreli 
enerji uygulandığı zaman, protein denatürasyonu, RPE ve 
retinanın koagülasyon nekrozu ve olası bir koroidal perfüz-
yon bozukluğu yaparak direkt fototermal hasara neden olur.
[91] Bununla beraber, arka kapsülotomi sırasında uygulanan 
kısa süreli ve yüksek pik güçü olan enerji fototermal şok dal-
gası oluşturarak makula seviyesinden uzak doku bozulması 
ile sonuçlanabilir.[92] Doku bozulması, makulanın patolo-
jik myopi ve retinoskizisteki etkilenmesine çok benzerdir.
[93] SMH, 2-4 gün içinde gelişir. Nadir hastada makuler hol 
spontan olarak kapansa da,[80,87] çoğu hastada erken vitreo-
retinal cerrahi işlem gereklidir.

Işığa Maruz Kalma:
Işığa bağlı makulopati, melanin rezistansına bağlı olarak 

RPE seviyesinde ısı oluşmasıyla meydana gelir.[94] Sıklıkla 
KMÖ ya da makula hol olarak ortaya çıkar.[95-96] Doku hasa-
rı, Nd: YAG lazer de oluşan patolojiye benzer olarak, yüksek 
elektrik uyarısından kaynaklanan hem ısı oluşumu hem de 
elektrolize bağlı olarak gelişir. Işık uyarısı, zarar oluşturaca-
ğı dokuya birleşik ortamlara vasıtasıyla direkt ve indirekt 
yollarla ulaşır.[97-98] Makula, melanin pigmentinin elektriksel 
akışı önlemesi nedeniyle, termal hasardan zarar görebilir, 
böylece dış retinal tabakalar ve RPE’de ısıya bağlı denatü-
rasyonu oluşur.[97]

SD OCT analizi foveal fotoreseptör kaybını ve IS-OS ban-
dında bozukluğu gösterir.[99] Işık uyarınımı bağlı periferik 

pigmenter değişikler de lieratürde tanımlanmıştır.[99] Işığa 
bağlı göz hasarlarında görme prognozu, makula ve retina-
daki geri dönüşümsüz hasarın genişliğine bağlıdır. Buna 
bağlı olarak, bu hastalara uzun süreli takip önerilmektedir.

6- Herediter Retinal Hastalıklar
Makula da kronik dejeneratif değişiklikler ve ERM’ye 

bağlı tanjansiyel traksiyon en sık görülen patogenetik meka-
nizmalardır,[100-101] nadiren ön- arka traksiyon da görülebilir.
[100,102] Makuler holü de içeren vitreoretinal yüzey hastalıkları 
Retinitis Pigmentoza (RP)’lı gözlerin %2’sine yakın oranda 
bildirilmiştir.[102] Yüksek myopi ile beraber olan FS, RP ile 
birlikte olan KMÖ den ayrılmalıdır. Myiopi zaten kötü olan 
RP’de ki makuler holün prognozunu daha da kötüleştirir. 
Vitreomakuler traksiyon, Koroidemi’deki dejeneratif deği-
şikliklere ek olarak, SMH£e neden olabilir.[103] Vitelliform 
distrofiye benzer bazı durumlarda dejeneratif değişiklikler, 
vitreusta herhangi bir değişiklik olmadan, fovea da incelme 
ve çukurlaşmaya neden olarak tam kat SMH dönüşebilirler.
[104-105]

7- Diğer
Yırtıklı Retina Dekolmanı: 
Periferik yırtıkla bağlı gelişen yırtıklı retina dekolmanı 

(YRD)’larında nadiren tam kat makuler hol gelişir. SMH, 
ya akut AVD oluşurken periferik yırtığın çekintisine bağlı 
olarak oluşur; ya da uzun süreli YRD’nına eşik eden kronik 
KMÖ’nin merkezin bulunan kistin tavanın ayrılmasına bağ-
lı olarak görülür.[106] Makuler hol RD ise tamamen ayrı bir 
antitedir; perifer de herhangi bir yırtık gözlenmeyen yüksek 
miyopik gözlerde, sıklıkla sadece arka kutupa sınırlı dekol-
mandır ve subretinal sıvı genellikle sığdır.[107]

Uveit: 
Üveit varlığında, makuler hol, ERM ve makula ödemini 

içeren makuler patolojiler geri dönüşümsüz görme kaybına 
neden olabilirler. Üveitik gözlerin % 58,6’sında, SD-OCT ile 
kanıtlanmış makuler değişikler rapor edilmiştir, ve makuler 
hol prevelansı yaklaşık olarak % 2,5 civarındadır.[108] 

Üveit iki farklı yolla makuler hol oluşuman neden olur. 
İnflamatuar odak direkt olarak foveaya oturup nekrotik 
doku kaybına neden olarak görsel geri dönüşü ve girişim-
sel tedavi olanakları sınırlar.(109-110) Daha hafif olgularda, 
inflamatuar bir AVD nin yavaş yavaş gelişmesiyle, kronik 
KMÖ ve ERM beraberce tedaviye daha iyi yanıt verebilecek 
bir SMH oluştururlar.(111-112) 

En sık rapor edilen inflamatuar kaynaklı makuler hol 
Behçet hastalığı’dır;[112-113] Kahloun ve ark.’ları, SMH bulu-
nan diğer üveit olgularında cerrahi tedavi edilebilme oranın 
sadece % 2.5 (3/120) olarak bildirmişlerdir.[113] 

Tümor: 
Periferik vasküler tümörler veya Coat’s hastalığı gibi tele-

jiektatik lezyonlar, Von Hippel Lindau hastalığı ve vazopro-
liferatif tümörler; makula ödemi, ERM ve vitreus kontraksi-
yonua neden olurlar. Tüm bu değişiklikler tanjansiyel/veya 
ön-arka traksiyonu ve foveal yapıda zayıflamayı uyarabilir. 
Bu değişiklikler kendiliğinden ya da fotokoagülasyon ve/
veya vaküler lezyonuna kriyopeksi uygulanması sonrasında 
SMH’ü uyarabilir.[113-115] Koroidal melanomalarda muhtemel 
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kronik KMÖ’e bağlı olarak SMH ile neden olabilirler.[116]

Sistemik Bağlantılar: 
Alport sendromu, bazal membranlardan kollajen kaybı ile 

karekterizedir. Bu kollojen kaybı, anormal Bruch membranı 
ve atrofik RPE’dan retina içine sıvı geçişine kolaylaştırarak, 
birleşme eğilimindeki kistlerin bozulması için postansiyel 
oluşturacak kronik KMÖ ile sonuçlanır.[117] Müller hücre 
dejenerasyonu ve ILM/sinir lifinde incelmesi foveayı trak-
siyona karşı savunmasız bırakır.[118] Non-travmatik Terson 
sendromu, göz doktorlarına tek ya da çift taraflı vitreus ka-
naması olarak refere edilebilir. Her ne kadar nadir görülse-
de, bu olgularda vitreus kanamasının altından SMH oluştu-
racak periretinal kanamalar, ILM dekolmanı/yırtığı ve ERM 
oluşumu çıkabileceği akılda tutulmalıdır.[119]

GÜNCEL YAKLAŞIM

Non-idiopatik yada diğer adı ile SMH’ün literatür de be-
lirtildiğinden daha fazla oranda bulunduğu düşünülmekte-
dir. OCT teknolojisindeki yenilikler ve gelişmelere, SMH’ün 
tanı konulma sıklığını artırmakla beraber morfolojisinin 
daha iyi anlaşılmasını ve tedavi sonuçlarını daha iyi tahmin 
edebilmemize olanak sağlamıştır. Bununla beraber, birçok 
hastanın genç yaşta olması ve spontan hol kapanma oranın 
yüksek olması, cerrahi gecikmenin sonuçlar üzerine etkisi-
nin göz ardı edilebilir ve başlangıçta takip seçeneğini daha 
cazip kılmaktadır. Bunun ile beraber, cerrahi tecrübenin ar-
tışı ve teknolojik gelişmeler, her çeşit makuler holü cerrahi 
yöntemlerle ile tedavi etmeyi cazip hale getirmektedir. Bu 
yaklaşımın eksik yönleri olduğu ve hasta seçimin esas ol-
duğu akılda tutumalıdır. Spektral-domain OCT, morfolojin 
daha detaylı anlaşılmasına yardımcı olarak güzel sonuçla-
rın elde edilmesinde çok değerli bilgiler sağlamaktadır. Bu 
bulguların detaylı bir klinik muayene ile birleştirilmesi ile 
cerrahi başarı şansının artırılabilmesi ve hastanın doğru bil-
gilendirilmesi mümkündür. 

Spontan Kapanma:
Sekonder makuler hollerin bazı tipleri spontan kapanma 

eğilimindedir. Buna en iyi örneklerden birisi travmatik ma-
kuler hollerdir. Çeşitli araştırmacılar tarafından travmatik 
makuler hollerde değişik yüzdelerde spontan kapanma bil-
dirilmiştir.[20,76,120-121] Spontan kapanma için beklenmesi ge-
reken süre konusunda net bir süre konusunda tam bir fikir 
birliği olamamakla beraber, bekleme süresi birkaç haftadan 
6 ay a kadar değişebilmektedir.[3,120-121] SMH nedeninden ba-
ğımsız olarak 1-2 aylık OCT ölçümleri ile yapılacak yakın 
takip, özellikle küçük makuler hol (yaklaşık 200 mikron) ve 
başlangıç görme düzeyi iyi (>20/50) bulunan olgularda, em-
niyetli bir seçenek olarak görünmektedir.[122] 

Etiyolojinin Tedavisi:
SMH’ün tedavisinden etiyolojiye yönelik tedaviler bazen 

cerrahi tedaviye gerek kalmadan holün kapanmasına yön 
verebilir. O nedenle SMH’de etiyolojik araştırma ve etkene 
yönelik tedavi gözden kaçırılmamalıdır. Bunun en iyi örneği 
KMÖ’ye sekonder gelişen makuler hollerin medikal olarak 
tedavisidir.[123-124] KMÖ’nün tedavisi, idiopatik makuler hol-

lerin hem tedavisinden hemde rekürrensin önlenmesinde 
önemli bir rol oynar.[8,125] Dolayısı ile inflamatuar bir nede-
ne bağlı oluşan SMH’ün tedavisinde, öncelikle KMÖ varlığı 
araştırılması ve tedavisi ön plandan olmalıdır.

Yırtıklı retina dekolmanları ile beraber görülen makuler 
holler (yüksek myopide ki arka kutup dekolmanı ile beraber 
olan makuler hol hariç), internal limitan membran (ILM) 
soyulmasına gerek olmadan, sadece vitrektomi ve endo-
temponad uygulaması ile kapanabilir. Dekole ve hareketli 
bir retinada ILM soyma işlemi zor ve travmatik olabileceği 
gibi, gerekliliği konusunda yeterince kanıta dayalı araştırma 
yoktur. Benzer şekilde, traksiyonel fibroz bantların çekin-
tisine bağlı diabetik makuler hol olgularında, traksiyonlar 
serbestleştirildikten sonra genellikle SMH kapanması için 
ek müdahaleye gerek yoktur.[63,126]	

Tedavi Önerilmeyen Durumlar:
Tedavi ile başarı şansı düşük olan olguları ayırd edebil-

mek, eşlik eden patolojileri veya arka plandaki etiyolojye 
bağlı olarak mümkün olabilmektedir. Bunlara örnek olarak, 
foveadan geçen koroid rüptürü ya da belirgin olmayan bir 
travmatik optik nöropati verilebilir. SMH’ün süresi her ne 
kadar cerrahi için kesin kontraendikasyon teşkil etmese de, 
holün etrafındaki retina pigment epitelin atrofisi cerrahi 
sonucun yüz güldürücü olamayacağının göstergesi olabilir. 
Dejeneratif hastalıklara bağlı SMH’de, arka plandaki doku 
incelmesi ve hol formasyonunun çok büyük (> 800 mikron) 
olmaya meyilli olmasından dolayı cerrahi ile anatomik ve 
fonksiyonel başarı şansı çok düşüktür.[103,127] Benzer şekilde, 
SMH kenarlarının atrofik olması ve ödem bulunmaması da 
cerrahi tedavi ile görme artışı sağlanamayacağının gösterge-
lerinden biridir.[128] Bu nedenle, operasyon kararı verilme-
den önce direkt ve indirekt ışık reflexlerini de içine alacak 
şekilde çok detaylı bir oftalmolojik muayene yapılmalı, özel-
likle perifer retina detaylı olarak incelemelidir. Optik sinir 
patolojileri cerrahiden fayda görmeyeceği yönünde karara 
neden olabileceği gibi, periferik retina da görülebilecek pa-
tolojiler (yırtık diyaliz, vitreus bazı avulsiyonu gibi…) ame-
liyat planını değiştirebilir ve hatta cerrahi sırasında oluşabi-
lecek beklenmedik komplikasyonları da bertaraf etmemize 
sağlar. 

  		
CERRAHİ TEDAVİ

Hasta Seçimi ve Prognoz
İdiyopatik makuler holde anahtar prognostik faktörler; 

operasyon öncesi görme keskinliği, makuler holün morfo-
lojisi, yapısal düzelme hızı (özellikler santral fovea da ki fo-
toreseptör tabakası) dır. Makuler holün süresi, ILM soyma 
yöntemlerinin gelişmesi ile eski önemini kaybetmiştir. SHM 
için bu faktörlere; etiyolojik/altta yatan faktörlerin ciddiyeti, 
eşlik eden diğer lezyonlar, sistemik durum ve hastanın ame-
liyat sonrası pozisyon uyumuna ait zorluklar eklenebilir. 
Ayrıca SMH’lerin genişlikleri genellikle idiyopatik makuler 
hollerden büyüktür.[10] Sonuç olarak; SMH’ lerin anatomik 
ve fonksiyonel sonuçları, idopatik makuler hollerden daha 
kötüdür.
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Cerrahiye karar verirken belki de en önemli prognostik 
değişken SMH’ün morfolojisi ve operasyon öncesi görme 
keskinliği olarak kabul edilebilir.[10,84,129-131]

Etiyolojik faktörler, hol çevresindeki dokuların düzelme 
kapasitesi ve canlılığı da sonuçlar üzerinde etkilidir. Örne-
ğin; dejeneratif durumlar, Retinitis pigmentoza veya Alport 
sendromu gibi iskemik patolojiler, diabetik retinopati ve 
ciddi arka kutup travması, anatomik ve fonksiyonel başarıyı 
sınırlayan faktörlerdir.[18,60,102,132-133] 

Direkt ve indirekt travmalar (savaş travması ya da araba 
kazası sırasındaki kamçı darbesi) gözde ya da vücudda ciddi 
hasarlara neden olabilir.[19,132] Kapalı göz travmalarına bağlı 
SMH’ün cerrahi tedavisi sonrasında görme potansiyeli daha 
iyidir.[119]Travmadan sonra geç ortaya çıkan SMH’ler ise, 
doku kaybına değil vitreus traksiyonuna bağlı olduğundan, 
cerrahi prognozları daha iyidir.[128] Epiretinal membran ve 
yırtıklı retina dekolmanı vitrektomi ile tedavisi sonrası or-
taya çıkan SMH’de prognoz değişken olmakla beraber geniş 
serilerde belirgin görme artışı bildirilmiştir, bununla bera-
ber diyabetik makulopatiye bağlı SMH’de görme artışı kısıtlı 
bulunmuştur.[74]

Son olarak; göz önünde tutulması gereken diğer önemli 
faktörler, hastanın sistemik durumu ve tedaviye uyumudur. 
Özellikle çocuk yaş grubun da operasyon sonrası pozisyon 
alma zorluğu ve sistemik hastalığının da iyileşme zorlukla-
rı (örn: Terson Sendromu…) ya da sistemik yaralanmalar 
(örn; savaş travması…) nedeniyle hastaların pozisyon alma 
zorlukları olabileceği akılda tutulması gerek faktörlerdir.
[119,132] Bu nedenler tanı koymada gecikmeye neden olabilir 
ve cerrahi de uzun süreli tamponad kullanımın zorunlu hale 
getirebilir.

CERRAHİ TEKNİK

SMH’ün tedavisinde güncel cerrahi teknik, İMH’ün teda-
visine cerrahi teknik olarak benzerdir; arka hyaloidin uzak-
laştırılması, epiretinal membran ve/veya internal limitan 
membran’ın soyulması, göz içi gaz ya da silikon yağı tam-
ponadı kullanılmasını içerir. Ek uygulamaların da başarıyı 
artırdığı belirtilmiştir. Ancak SMH’de, primer cerrahi ile, 
hol kapanma oranı daha düşük ve zamanla tekrar açılma 
olasılığı daha fazla olduğundan ek tedavi arayışları günde-
me gelmiştir.    

Ek Tedavilerin Kullanılması:
Vitrektomi ile makuler hol kapanmasının mekanizma-

sı, hol içinde glial hücre proliferasyonunu uyarmaktır.[134] 
Holün iyileşmesini hızlandırmak için, cerrahi esnasında, 
TGF-β2 (transforming growth factor—beta-2),[135] konsant-
re trombosit süspansiyonu,[136-138] otolog serum[11] gibi çeşitli 
ek tedaviler uygulanmış olmakla beraber bir fikir birliğine 
varılamamıştır.

Enzimatik Vitreolizis: 
Arka hyaloidin tamamının ayrılması, makuler hol cerra-

hisinde kritik bir öneme sahiptir.[139] Bununla beraber, trav-
matik olmayan SMH olgularından ve çocuklar yaş guru-
bunda bulunan forme vitreus, arka hyaloid ve ILM arasında 

kuvvetli yapışıklıkla bağlı olduğundan, mekanik olarak tam 
bir arka vitreus dekolmanı oluşturmak zordur.[140-141] Kronik 
kistiod ödemin ya da retinoskizis varlığında, makula üze-
rinde yüksek aspirasyon gücü kullanmak edinsel makuler 
hole neden olabilir.[74,76] Triamsinolon asetonid kullanması, 
arka vitreus görünür hale getirerek, atravmatik arka vitrues 
dekolmanı oluşturulmasına büyük yardımı olur. Arka vit-
reus dekolmanı mekanik olarak oluştururken yapılan aşırı 
ve uygunsuz manevralar, iyatrojenik retinal yırtık, iç retinal 
hasar, görme alanı defektleri ve vitreus kanaması oluşması-
na neden olabilir.[141] Bu nedenlerden dolayı pediatrik hasta 
grubunda arka vitreus dekolmanın oluşturmak için enzima-
tik vitreolizis likefaksiyonu yapılmaya çalışılmıştır. Son yıl-
larda, FDA (US Food and Drug Administation) tarafından 
kabul edilen, plazminin rekombinan dallandırılmış formu 
olan ocriplazmin (microplasmin/Jetrea; ThromboGenics, 
Iselin, NJ)’in klinik kullanıma girmesi, semptomatik vitre-
oretinal traksiyonu olan olguları ve pediatrik SMH olgula-
rında arka vitreus dekolmanın oluşumuna enzimatik olarak 
yardım ederek daha iyi sonuçlar sağlanacağı umulmaktadır.
[142] Arka vitreus dekolmanı oluşturduktan sonra periferik 
retinal yırtık oluşup oluşmadığını mutlaka kontrol etmek 
gereklidir.

Ilm Soyulması:
SMH oluşumunda sıklıkla rol oynayan tanjansiyel trak-

siyonların uzaklaştırıldığına emin olmak için ILM mutlaka 
soyulmalıdır.[138,143] Eğer ILM daha önce soyulmuş ise, sade-
ce pnömotik retinopeksi uygulamak genellikle yeterli olabil-
mektedir. Son dönemde, geniş makuler hollerin tedavisinde 
katlanmış ILM flep tekniği ile bildirilmektedir. Geniş maku-
lerde, katlanmış ILM fleb, hücre çoğalması için bir çatı işlevi 
görerek makuler hollerin kapanmasına faydalı olabilmekte-
dir.[144-145]

Göz İçi Tamponad;
Gaz tamponadlar her çeşit makuler holun tedavisinde 

kullanılmaktadırlar. Gazların yüzey gerilimi, iyileşme sü-
resi boyunca, hol kenarlarını arkaya yapışık tutarak, vitreus 
içerisinden makuler hol içine yeniden sıvı dolmasını engel-
ler. Her ne kadar kısa etkili gaz tamponadlar daha çok ter-
cih ediliyor olsa da, özellikle genç olgularda ya da sistemik 
travmalı olgularda, postoperatif uzun süre pozisyon uyumu 
zorluğu nedeniyle perfluroopropan (C3F8) gibi uzun etkili 
gaz tamponadlar tercih edilmelidir. Bununla beraber, eğer 
mümkünse en azından 1 hafta boyunca, gün içinde olabildi-
ğince uzun süre yüz üstü pozisyon alması önerilir. 

Silikon yağı kullanımında makuler hol kapanışını ve gör-
sel sonuçlar her ne kadar istenildiği kadar iyi olmasa da; 
uzun süre yüz üstü yatış zorluğu, büyük ya da tekrar eden 
SMH, yırtıklı retina dekolmanın eşlik ettiği myopik makuler 
hol ya da alt kadranda retinal patolojilerin varlığında, stan-
dart veya ağır (Densiron) silikon yağı kullanılabilir.[3,146-147] 
Yırtıklı retina dekolmanı ya da foveaskizis ile beraber olan 
myopik makuler hollerde, holün kapanma prognozu kötü-
dür.[3] Makulaya haricen skleral çökertme yapılmasının vit-
rektomiye benzer ya da daha üstün sonuçlar sağladığı gös-
terilmiştir olup, hem yüksek myopi hem de optik pit’e bağlı 
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foveaskizli olgularında kolay uygulanabilirliği nedeniyle 
tercih edilebilir.[55,77,145] Diğer bir cerrahi işlem ise, cerrahi sı-
rasında uygulanan makuler holün ortasındaki sıvının aspire 
edilmesidir ki;[60,106,149] bu işlem hol kapanması için gerekli 
olamamakla beraber, hol kenarlarını travmatize ederek iyi-
leşmenin zarar görmesine neden olur.[107]
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