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GİRİŞ

Otoflöresans; Sodyum flöresein veya indosiyanin yeşili gibi 
flöresan boya maddesi verilmeksizin, florofor moleküllere bağ-
lı olarak gözdeki yapıların belirli bir dalga boyundaki ışıkla 
uyarılması sonucu daha uzun dalga boyunda ışık yaymasıdır. 
Fundus otoflöresans (FOF) ise tek katlı retina pigment epite-
lindeki (RPE) lipofusin ve duyu retina altı alanda oluşan diğer 
floroforların oluşturduğu otoflöresansın konfokal tarayıcı lazer 
oftalmoskop (SLO) veya modifiye fundus kameraları ile nonin-
vaziv olarak görüntülenmesidir.

Retina pigment epitelinin önemli görevlerinden biri foto-
reseptör dış segmentlerinin fagositozu ve lizozomal enzimler 
yolu ile sindirilmesidir. Poliansatüre yağ asitleri ve görme sik-
lusunun ürünlerini taşıyan bu segmentlerin fagositozu etkili 
bir biçimde yapılır. Fakat kimyasal parçalanmaya uygun ol-
mayan bir grup vardır ki buda RPE lizozomlarında birikir. Bu 
biriken materyal lipofusin olarak adlandırılır ve otoflöresansın 
esas kaynağıdır. RPE’de lipofusinin varlığı dış segment yenilen-
mesini kapsayan metabolik aktivitenin bir göstergesidir.[1] Do-
layısı ile lipofusin oluşumu neredeyse tamamen sağlıklı bir gör-
me siklusu ve diyetle alınan vitamin-A’ya bağımlıdır.[2] Artmış 
otoflöresans, fotoreseptör dış segment disklerinin artmış fa-
gositozundan ya da retina pigment epitelinde kazanılmış veya 
herediter bir defektden dolayı tam olmayan sindirme nedeni ile 
oluşabilirken;  otoflöresans sinyalinin azalması ise blokaj, vita-

min A siklusunun bozulması[3], fotoreseptör yada retina pig-
ment epitelinin azalması ya da yokluğunun bir sonucudur.[1,4] 

Lipofusinin ana floroforu A2E komponentidir ve RPE’e olan 
toksik etkilerden sorumludur.[5,6] Başlıca toksik etkiler, hücre 
membranlarına hasar, lizozomal enzimlerin inaktivasyonu, 
fototoksik etki, reaktif oksijen radikallerinin oluşması, fagosite 
edilmiş materyalin yıkımının engellenmesi, RPE apopitozu ve 
DNA hasarıdır. Yaşlanmaya bağlı az miktarda ve diffüz lipo-
fusin birikimi fizyolojik kabul edilir. 70 yaş üzerinde RPE si-
toplazmasının %20-33’ü lipofüsin ve melanolipofüsinden oluş-
maktadır. Deneysel çalışmalar otoflöresan sinyalin bir kısmının 
lipofüsinden zengin mikroglia ve makrofajlardan da oluştuğu-
nu göstermiştir. Bu hücreler de yaşla birlikte artmaktadır. 

Fundus Otoflöresans Görüntüleme Prensipleri
Lipofusini ex vivo veya in vitro olarak flöresans mikroskopi 

ile görüntülemek için ultraviyole ışık kullanılır. Oküler ortam-
ların absorpsiyon özellikleri nedeniyle insan gözünde ultra-
viyole ışığın retinaya geçişi sınırlıdır.[7] Ancak lipofusinin 300 
nm – 600 nm lik geniş eksitasyon aralığı nedeniyle, in vivo 
flöresansını ortaya çıkarmak için görülebilir ışık kullanılabilir. 
Emisyon spektrumu 480-800 nm arasında olup 600 nm-640 
nm arasında maksimumdur.

Otoflöresansın ilk kez kantitatif olarak değerlendirilmesi 
Kitagawa ve ark. tarafından 1989’da florofotometri kullanıla-
rak gerçekleştirilmiştir.[8] Ancak retina önündeki ortamların 
özellikle de lensin flöresans özellikleri nedeniyle FOF’un gö-
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rüntülenmesinde zorluklar olmuştur. Bu nedenle Delori ve ark. 
tarafından fundus spektrofotometre geliştirilmiştir.[9] Konfokal 
tarayıcı lazer oftalmoskopi ise, düşük yoğunluklu otoflöresans 
sinyalinin kısıtlılıklarını ve kristalin lensin etkisini ortadan 
kaldırmak için ilk kez Von Rückmann ve ark. tarafından kul-
lanılmıştır.[1] Optiklerin konfokal özelliği nedeniyle fokal plan 
dışından yansıyan ışınlar büyük ölçüde engellenmektedir. Bu 
şekilde retina önündeki yapılardan kaynaklanan otoflöresans ta 
azalmaktadır. Zemin gürültüsünü azaltmak ve görüntü kont-
rastını arttırmak için bir dizi görüntünün ortalaması alınır. 
Günümüzde otoflöresans görüntülemede Heidelberg Retinal 
Anjiyografi 2 cihazı sıklıkla kullanılmaktadır. Cihazda uyarıcı 
ışık olarak 488 nm dalga boyunda argon lazer kullanılır, bariyer 
filtre ile 500 nm ve üzeri dalga boyları filtre edilir. Fundus gö-
rüntüsü kızıl ötesi modunda odaklanır ve birden fazla görün-
tünün ortalaması alınarak son görüntü elde edilir (Resim 1). 

Son yıllarda geniş açılı 
görüntüleme sistemlerinin 
kullanımı ile bazı hasta-
lıklarda periferik retina-
nın otoflöresans görüntü-
leri de elde edilebilmiştir. 
Bunlardan biri olan Optos 
Optomap ultra geniş açı 
sistemindeki konfokal tara-
yıcı lazer teknolojisi ile 200o 
görüntü oluşturan elipsoid 
ayna yardımıyla periferik 
retina görüntülenebilmekte-
dir (Resim 2).  Bu sistemde 
uyarıcı ışık olarak 633 nm 
(kırmızı) ve 532nm (yeşil) 
dalga boyunda lazer ışığı 
kullanılmakta ve bariyer filt-
re ile 540 nm ve üzeri dalga 
boyları filtre edilmektedir. 
Bir dezavantajı görüntüde 
bir miktar distorsiyon olma-
sıdır. Temporal ve nazalde 
daha geniş alan görüntü-
lenebilirken, kirpik etkisi 

nedeniyle üst ve özellikle de alt yarı perifer görüntüler kısıtlı 
olmaktadır. Sistemde 532 nm dalga boyunun kullanılmasının 
bazı avantajları vardır. Bu dalga boyu lens tarafından daha az 
absorbe edilir, maküla pigmentleri tarafından daha az emilir ve 
kollajen otoflöresansından daha az etkilenir. Bu şekilde santral 
patolojilerin ayırımı daha kolay yapılabilir. Korunmuş santral 
foveal alanlar daha iyi ayırt edilebilir. Geografik atrofide santral 
progresyonun değerlendirilmesinde daha yararlı olduğu bildi-
rilmektedir.

Heidelberg nonkontakt ultra geniş açı sistemi ile de 105o ‘ye 
kadar retina periferi değerlendirilebilmektedir. Ancak Optos’a 
göre nazal ve temporal alanlar daha sınırlıdır.

Fundus Otoflöresans Görüntülerinin Yorumlanması
Fundus otoflöresans görüntüsü, 0-255 arasında değişen pik-

sel değerlerine karşılık gelen sinyal yoğunluğuna sahiptir. Dü-
şük piksel değerleri (koyu) düşük yoğunlukları, yüksek piksel 
değerleri (parlak) ise yüksek yoğunlukları ifade eder. Fundus 
otoflöresansın normal gözde topografik dağılımı en küçük 4 

yaşında çocukta tanımlanmıştır.[1,10] Optik sinir başı RPE içer-
mediğinden hipootoflöresandır (Resim 1). Retina damarları da 
kan elemanları tarafından emilim nedeniyle hipootoflöresan 
izlenir (Resim 1). Foveada da otoflöresans sinyali luteal pig-
mentlerden emilim nedeniyle zayıflar (Resim 1). Parafoveal 
alanda sinyal gücü artmakla birlikte periferik retinaya göre 
daha düşüktür, çünkü santral RPE hücrelerinde melanin biri-
kimi lipofusin granüllerinin yoğunluğuna göre daha fazladır. 

Fundus otoflöresans görüntüsünde herhangi bir anormalli-
ğin saptanması görüntünün kalitesi ile ilişkilidir. Vitreus, lens, 
ön kamara veya korneadaki herhangi bir opasite RPE ve nöro-
sensori retina otoflöresansını etkilemektedir. Bu nedenle FOF 
görüntülerinin yorumlanmasında fundus fotoğrafı, flöresein 
anjiyografi ve optik koherens tomografi birlikte değerlendiril-
melidir. 

RETİNA/MAKÜLA HASTALIKLARINDA 
FUNDUS OTOFLÖRESANS GÖRÜNTÜLEME 
YAŞA BAĞLI MAKÜLA DEJENERESANSI

Yaşa bağlı maküla dejeneresansı gelişmiş ülkelerde görme 
kaybının en önemli nedenidir.[11] Santral fotoreseptörler, reti-
na pigment epiteli (RPE), Bruch membranı ve koriokapillarisi 
etkileyen multifaktöryel, dejeneratif bir hastalıktır. Altta yatan 
patofizyolojik mekanizmalar henüz tam olarak anlaşılama-
makla birlikte hastalığın erken ve geç evrelerinde RPE’nin rolü 
ortaya konmuştur. 

Erken YBMD	
Erken YBMD drusen, fokal hipo veya hiperpigmentasyonla 

karakterizedir ve yaşa bağlı makulopati olarak tanımlanmıştır.
[12] Drusen, RPE ve Bruch membranının iç kollajen tabakası 
arasında bulunan hücre dışı birikimlerdir. Moleküler yapısı 
komplikedir, lipid, matriks proteinleri ve inflamatuar yolakla-
rın bileşenlerini içerir. Postmortem analizler drusen materya-
lindeki bazı moleküllerin otoflöresan olduğunu göstermiştir.

Fundus otoflöresans görüntüleme yaşa bağlı makulopatide 
patofizyolojinin anlaşılması, fenotipik değişikliklerin tanısı ve 
takibinde yararlıdır. Bu hastalarda farklı otoflöresans sinyalle-
ri gözlenmektedir.[13-15] Anormal otoflöresans alanları, normal 
homojen zemin otoflöresansına göre flöresansın artması veya 
azalması olarak tanımlanır. YBMD’de RPE lipofusini fundusta 
dominant florofor olmakla birlikte aynı spektrumda eksitasyon 
gösteren diğer floroforlar da ortaya çıkabilir.  Bunlar; porfirin 
deriveleri, kollajen, elastin, flavin adenin dinükleotid (FAD), 
nikotinamid adenin dinükleotid (NAD) ve A vitaminidir.

Otoflöresans sinyalindeki değişiklikler her zaman fundos-
kopik ve anjiyografik olarak görülebilen değişiklikler ile iliş-
kili değildir16. Hiperpigmentasyon melanolipofüsine bağlı 
artmış FOF sinyali oluştururken, hipo-ve depigmentasyon de-
jenere RPE veya RPE yokluğuna bağlı olarak FOF sinyalinin 
kaybına neden olur. Drusene bağlı oluşan FOF sinyali zemin 
otoflöresansına göre artmış, azalmış veya normal olabilir. Bu 
nedenle druseni otoflöresans görüntülerinde belirlemek müm-
kün değildir.[17] Olguların fundoskopik görüntülerini de değer-
lendirmek gerekir. Drusenin yapısı, büyüklüğü ve üzerindeki 
RPE’nin durumu otoflöresans paternindeki değişikliklerden 
sorumludur. Büyüklük ve morfolojisine göre sert druseni yu-
muşak drusenden ayırmak mümkündür.

Resim 1 : Optik disk ve retina damarla-
rında hipootoflöresans, foveada zemin 
flöresansına göre azalmış otoflöresans 
sinyali

Resim 2 : Geniş açılı fundus otoflöresans
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Erken YBMD’de in vivo 
FOF değişiklikleri çeşitli 
araştırıcılar tarafından orta-
ya konmuştur.[18-21] Bu çalış-
macılara göre FOF bulguları 
hastalığın evre ve aktivite-
sinden bağımsız olarak ele 
alınmalıdır. Von Rückmann 
ve ark. erken YBMD’li göz-
lerde drusene komşu alan-
larda artmış FOF alanları 
gözlemlerken sert ve yumu-
şak drusene ait otoflöresan 
sinyaller kontrollere göre ze-
min otoflöresansından daha 
düşük veya benzer bulun-
muştur.[14] Buna karşın do-
minant druseni olan olgu-
larda, fundus fotoğrafında 
YBMD ile benzer görünüm 
olmasına karşın FOF görün-
tülemede artmış otoflöresan 
sinyaller izlenmektedir.[22] 
Bu bulgularla FOF görüntü-
leme ile monogenik makü-
la distrofilerini YBMD’den 
ayırmak mümkün olmakta-
dır.

YBMD’li olgularda kris-
talin drusen azalmış FOF 
sinyaline neden olmaktadır 
ki bu da atrofinin başladığı-
nı düşündürmektedir. Buna 
karşın konfluent drusen 
alanları fokal, hafif artmış 
otoflöresan sinyaline neden 
olmaktadır. Lois ve ark. tüm 
drusen tipleri içerisinde sa-
dece büyük foveal yumuşak 
drusenin (drusenoid RPE 
dekolmanı) fokal FOF deği-
şikliklerine sebep olduğunu 
bildirmiştir.[18] Delori ve ark. 
drusenin FOF özelliklerini 
değerlendirdikleri çalışma-
larında drusenin merkezin-
de azalmış, çevresinde ise 
artmış FOF sinyali sapta-
mışlardır.[23] Bu görünüm, 
santralde RPE’nin gerilmesi 
sonucu lipofüsin granülleri-
nin azalması ve drusenin ke-
narındaki RPE’den fagosite 
edilmiş lipofüsinin salınma-

sına bağlanmıştır. Retiküler drusen de tipik görünüm özellik-
leri nedeniyle FOF görüntülemede kolaylıkla tanınır. Özellikle 
foveanın üstünde veya temporalinde çok sayıda hipootoflö-
resan noktalarla karakterizedir. Ayrıca fundus fotoğrafındaki 
hiperpigmente alanlar yüksek melanolipofüsin içerikleri nede-

niyle otoflöresan sinyallerde 
artışa neden olmaktadır. 

2005 yılında Fundus Otof-
löresans Çalışma Grubu 
erken YBMD’li gözlerde 8 
farklı otoflöresans paterni 
tanımlamıştır.[16]

Normal patern:  Homojen 
zemin otoflöresansı ile bir-
likte foveada hafif azalmış 
FOF ile karakterizedir. Sık-
lıkla sert drusen olan gözler-
de izlenir (Resim 3).

Minimal değişiklik pa-
terni: Az sayıda sert drusen 
ve pigment anormallikleri 
ile birlikte artmış veya azal-
mış düzensiz FOF sinyalleri 
mevcuttur (Resim 4).

Fokal artış paterni: 200 
μm’den küçük, sınırları be-
lirgin en az bir adet artmış 
otoflöresan sinyal alanı ile 
karakterizedir. Bazı alanlar, 
daha karanlık halo ile çev-
relenmiş olabilir (Resim 5). 
Bu gözlerde fokal hiperpig-
mentasyon veya drusen iz-
lenebilir.

Yamalı patern: En az bir 
adet, 200 μm’den büyük, ze-
min flöresansına göre artmış 
otoflöresans ile karakteri-
zedir (Resim 6). Sınırları 
genellikle siliktir. Büyük yu-
muşak drusen ve eşlik eden 
hiperpigmentasyona bağlı 
olabilir.

Lineer patern: Çizgi şek-
linde en az bir hiperotoflöre-

san alan ile karakterizedir. Genellikle hiperpigmente çizgilere 
karşılık gelir (Resim 7).

Dantela benzeri patern: Çok sayıda dallanan, hiperotoflöre-
san çizgiler içerir. Hiperpigmentasyon olan veya normal göz-
lerde izlenir (Resim 8).

Retiküler patern: 200 μm’den küçük, çok sayıda hipootoflöre-
san, çevresi hafif hiperotoflöresan noktalardan oluşur. Fundos-
kopik olarak da izlenebilen retiküler drusenle ilişkilidir (Resim 
7).

Benekli patern: Çok sayıda FOF anormallikleri içerir (Resim 
9). Damar arkadlarına kadar uzanır. Bu gözlerde genellikle pig-
ment anormallikleri ve konfluent drusen bulunur. 

Genellikle her göz tek bir paternle uyumlu olmakla birlikte, 
birden fazla patern bir arada da bulunabilmektedir (Resim 7).  
Bu otoflöresans paternlerinin tanımlanması, uzun süreli çalış-
malarda prognoza etkili kriterlerin ve yüksek risk özelliklerinin 
belirlenmesi, hastalığın seyrinin takibi ve fenotip/genotip kore-
lasyonunun araştırılmasında yararlıdır.

Erken YBMD’li gözlerde zaman içinde FOF değişikliklerinin 

Resim 3 : Erken YBMD’li olguda normal 
patern

Resim 4 : Minimal değişiklik paterni

Resim 5 : Fokal artış paterni

Resim 6 : Yama paterni

Resim 7 : Lineer ve retiküler patern

Resim 8 : Dantela benzeri patern

Resim 9 : Benekli patern
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değerlendirildiği çalışmalarda, fundoskopide bulgularda de-
ğişiklikler gözlenmesine karşın FOF görünümünde değişiklik 
saptanmamıştır.[13]  Bu nedenle fundus fotoğrafında izlenen 
bulgular ile FOF görüntülemedeki değişikliklerin birbirinden 
bağımsız olduğu ve ayrı ayrı değerlendirilmesi gerektiği belir-
tilmiştir.

FAM çalışması içerisinde yapılan bir analizde, yumuşak dru-
seni olan 125 gözün 1,5 yıllık izlemi sonucunda, 11 gözde gör-
menin azaldığı, bunlardan 2’sinin geografik atrofiye, 9’unun ise 
KNV’ye bağlı olduğu saptanmıştır.[13]  Geografik atrofi gelişen 
gözlerde başlangıçta fokal artış ve fokal plak benzeri patern, 
KNV gelişen gözlerde ise yama paterni mevcuttur. Bu sonuç-
larla yama paterninin eksudatif YBMD’ye geçişte riskli patern 
olduğu söylenebilir. Bizim 105 erken YBMD olgusunun 142 
gözünde yaptığımız çalışmada, yama ve lineer paternler yaş 
tipe geçişte en riskli paternler olarak bulunmuştur.[24]

Geografik Atrofi 
Atrofik YBMD, hastalığın 

geç evresini oluşturmakta-
dır. Başlangıçta parafoveal 
alanda oluşan, yama şeklin-
de atrofiyle karakterizedir.
[25] Fundoskopik muayene-
de, koroid damarlarının iz-
lendiği, keskin kenarlı atrofi 
alanı görülür. Bu bölgede 
RPE, dış nörosensori reti-
na ve koryokapillaris kaybı 
mevcuttur. RPE’nin kaybı 
ile birlikte lipofüsin de ol-
madığından FOF sinyalin-
de belirgin azalma izlenir 
(Resim 10).[1] Atrofi alanı 
ve dışındaki alan arasındaki 
kontrast farklı çok belirgin 
olduğundan atrofinin sınır-
ları fundus fotoğrafına göre 
FOF görüntülemede daha 
belirgindir. Son yıllarda at-
rofi alanının kenar zonunda 
farklı otoflöresans paternle-
ri tanımlanmıştır.[26] Atrofi 
etrafında herhangi bir FOF 
paterni olmayabilir veya 
artmış otoflöresans paterni 
izlenir. Artmış otoflöresans;

1. Fokal
2. Bant (Resim 11)
3. Yama
4. Diffüz   
a) granüler 
b) dallanma
c) damlama (trickling)
d) retiküler
e) granüler ve punktat 

noktalar şeklinde sınıflandı-
rılmaktadır (Resim 12). 

Yapılan çalışmalarda atro-
finin ilerleme hızının atrofi 

etrafındaki otoflöresans paterni ile ilişkili olduğu gösterilmiş-
tir.[27] Atrofi etrafında bant ve diffüz patern olan gözlerde yıllık 
büyüme hızı diğer paternlere göre anlamlı olarak yüksek bu-
lunmuştur. Diffüz grup içerisinde de damlama paterni en hızlı 
ilerleyen paterndir.

Eksudatif YBMD
Yaşa bağlı maküla dejeneresansı olan olgularda eksudatif tip 

%80 oranında görme kaybından sorumludur.  RPE dekolmanı, 
koroid neovaskülarizasyonu (KNV), dissiform skar, RPE yırtığı 
görmeyi azaltan başlıca lezyonlardır. Flöresein anjiyografi, bu 
lezyonların tanısı, yerleşimi ve yaygınlığının belirlenmesinde 
yararlı bir görüntüleme yöntemidir. Optik koherens tomografi 
(OKT) ise retinadaki yapısal değişikliklerin değerlendirilme-
sinde yararlıdır. Fundus otoflöresans görüntüleme de bu ol-
guların tanı ve takibinde flöresein anjiyografi ve OKT yanında 
yerini almıştır.[28,29]

Koroid Neovaskülarizasyonu	
Hashimato ve Harada cerrahi olarak eksize edilmiş 3 adet 

KNV’yi ışık mikroskopi ve konfokal tarayıcı lazer flöresans 
mikroskopi ile incelemişler ve vasküler yapıların lümeni et-
rafında yüksek flöresans veren birikimler tanımlamışlardır.
[30] Bu birikimlerin lipofusin granüllerin olduğunu belirtmiş-
ler, RPE’nin KNV’lerin oluşumunda ve gerilemesinde önemli 
rolü olduğunu vurgulamışlardır. Birçok çalışmada KNV’ye ait 
farklı otoflöresan sinyal yoğunlukları bildirilmiştir.[14,15] Erken 
başlangıçlı KNV varlığında foveada normal veya minimal otof-
löresans değişikliği, küçük KNV’de ise sadece KNV alanında 
otoflöresans değişikliği, çevresinde ise normal homojen otoflö-
resans izlenmiştir.[29] Otoflöresans değişikliklerinin gözlenme-
diği veya minimal olduğu olgularda prognoz daha iyidir.  Diğer 
önemli bir bulgu KNV gelişmeden önce o bölgede otoflöresans 
değişikliği gözlenmemesidir. Bu da lipofüsinin geografik atro-
finin ilerlemesinde önemli olmasına karşın KNV gelişiminde 
rol oynamadığını düşündürmektedir.

Klasik ve gizli KNV’lerin FOF özelliklerine ait sınırlı sayıda 
çalışma mevcuttur. Klasik KNV’lerde otoflöresans değişiklik-
leri daha belirgindir. McBain ve ark. klasik KNV alanında izle-
nen hipootoflöresansın RPE hasarından çok subretinal alanda 
büyüyen KNV’nin otoflöresansı bloke etmesine bağlı olduğunu 
bildirmiştir.[29] Bazı olgularda hipootoflöresan KNV’nin etra-
fında RPE proliferasyonuna bağlı hiperotoflöresan halka iz-
lenmiştir (Resim 13a,b). Gizli KNV’lerde otoflöresans paterni 
değişkendir. Bu da lezyonun heterojen yapısı, RPE altında ge-
lişmesi ve daha kronik seyir göstermesine bağlıdır. Yer yer izle-
nen hipootoflöresan sinyaller küçük RPE atrofi alanlarını ifade 

Resim 11 : Geografik atrofi etrafında 
bant şeklinde hiperotoflöresans

Resim 12 : Geografik atrofi etrafında dif-
füz paternde otoflöresans

Resim 10 : Geografik atrofide keskin ke-
narlı hipootoflöresans ve çevresinde hi-
pootoflöresan noktalar

Resim 13a : Flöresein ve indosiyanin yeşili anjiyografide klasik KNV’ye bağlı hi-
perflöresans
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etmektedir (Resim 14a,b) 
Eksudatif YBMD’de izlenen 
diğer bir FOF bulgusu hem 
gizli hem de klasik KNV’ler-
de lezyon komşuluğunda 
izlenen hiperotoflöresanstır. 
Bu görüntü, damar komp-
leksinden yana doğru birik-
miş atıkların fagositozunu 
ya da kronik subretinal sıvı 
mevcudiyetini ifade etmek-
tedir. 

Koroid neovaskülarizas-
yonlarının tedavisi ile ilişkili 
FOF değişikliklerini içeren 
sınırlı sayıda çalışma mev-
cuttur. KNV gelişiminin 
erken döneminde FOF deği-
şikliklerinin gözlenmemesi 
RPE’nin intakt olduğu anla-
mına gelmekte ve iyi görsel 
prognozu ifade etmektedir. 
Bu dönemde RPE ve retina 
kompleksine hasar verme-
den uygulanacak tedavi ile 
görme keskinliği korunabi-
lecektir. Bu nedenle tedavi 
protokollerinde FOF görün-
tülemenin kullanılmasının 
yararlı olacağı ifade edil-
mektedir.[31] Koroid neovas-
külarizasyonlarının tedavisi 
sonrasında belirgin FOF 
değişikliği izlenmemektedir. 
Framme ve ark. fotodina-
mik tedavi sonrasında klasik 
KNV’lerde küçülmeye bağlı 
hipootoflöresansta azalma, 
reaktif RPE değişikliklerine 

bağlı sınırlarında belirginleşme izlemişlerdir. Buna karşın giz-
li KNV’lerde FDT sonrası belirgin değişiklik izlenmemiştir.[32] 
Bir başka çalışmada ise anti-VEGF öncesinde santral maküla 
alanında artmış otoflöresans sinyali olan eksudatif YBMD’li ol-
gularda tedavi sonrası görme artışı daha az olmuştur.[33] 

RPE Dekolmanı
Retina pigment epitel 

dekolmanlarının klinik 
bulguları değişken FOF gö-
rüntüleri oluşturmaktadır. 
Dekolman alanında genel-
likle normal veya artmış 
otoflöresans sinyali izlenir. 
Dekolman sınırında, eşlik 
eden subretinal sıvıya bağlı 
hipootoflöresans mevcuttur.
[34] (Resim 15). Zaman için-
de RPE dekolmanının FOF 
özelliklerinde değişiklikler 
oluşur ve dekolman alanın-

da fibrovasküler skar veya RPE atrofisine bağlı hipootoflöre-
sans izlenir.

RPE Yırtığı 
RPE yırtığı, pigment epitel 

dekolmanı varlığında kendi-
liğinden veya tedavi sonrası 
gelişir. FOF görüntüleme 
yırtık alanının görüntülen-
mesinde yararlıdır. RPE’nin 
olmadığı alan hipootof-
löresan ve keskin kenarlı, 
RPE’nin katlandığı alan ise 
hiperotoflöresandır (Resim 
16).
Dissiform Skar

Skarın gelişim ve sürecine 
bağlı olarak FOF bulguları 
değişkenlik gösterir. Sıklıkla 
skar ve fibrozis alanında hi-
pootoflöresans izlenir. Von 
Ruckmann ve ark. olguların 
yaklaşık yarısında skar etra-
fını çevreleyen hiperotoflö-
resan halka mevcudiyetini 
göstermişlerdir.[35] Skar etra-
fında artmış otoflöresans ir-
regüler pigmentasyona bağlı 
olup çok sıralı RPE tarafın-

dan oluşturulmaktadır.
Son yıllarda yaşa bağlı maküla dejeneresansında periferik 

otoflöresans bulguları
tanımlanmıştır. Tan ve arkadaşları 238 gözün %68,9’unda 

periferik FOF anormallikleri olduğunu bildirmişlerdir.[36]  En 
sık neovasküler tipte (%86) periferik anormallikler tespit edil-
miştir. Kuru tipte %72,8 olguda bu bulgular mevcutken sağlıklı 
bireylerin sadece  %18,4’ünde saptanmıştır. Bazı FOF bulgu-
larının klinik bulgular ile korelasyon gösterdiği görülmüştür. 

Bizim de yaptığımız bir çalışmada 221 kuru tip YBMD’li 
gözün %33,1’inde periferik FOF bulguları saptanmıştır (Re-
sim17)

RETİNA DİSTROFİLERİ 

Hızlı ve non-invaziv bir görüntüleme yöntemi olan fundus 
otoflöresans, retina pigment epitelindeki lipofusinin patolojik 
düzeylerde birikim gösterdiği retina distrofilerinde yararlı bir 
görüntüleme yöntemidir. Özellikle çocuklarda bu hastalıkların 
tanı ve takibinde kolaylıkla kullanılmaktadır. Elektrofizyolojik 
testlerle fundus otoflöresansın güçlü korelasyonu otoflöresans 
anormaliklerinin fonksiyonel bir önemi olduğunu gösterir ve 
bu olguları izlemede önemli bir parametredir. 

Histopatolojik çalışmalarda ABCA4 geni, VDM2 (BEST1) 
geni, peripherin/RDS geni mutasyonu olanlarda aşırı lipusin 
birikimi gösterilmiştir.[37-39] Lipofusin birikimi ile retina deje-
nerasyonları arasındaki ilişki en belirgin Stargardt hastalığında 
ortaya çıkmaktadır. ABCA4 gen mutasyonu sonucu gelişen bu 
hastalıkta RPE’de, yaşlanma sonucu biriken lipofusine benzer 
biçimde aşırı birikim olmakta, bu da RPE atrofisine neden 
olmaktadır.[40,41] Yine benzer biçimde santral areolar maküler 

Resim 13b : FOF görüntülemede KNV’de 
hipootoflöresans ve etrafında hiperotof-
löresans

Resim 14a : Flöresein anjiyografide gizli 
KNV’ye bağlı düzensiz hiperflöresans

Resim 14b : FOF görüntülemede gizli 
KNV’de düzensiz otoflöresans

Resim 15 : RPE dekolmanında izootoflö-
resans, etrafında hipootoflöresans

Resim 16 : RPE yırtığı ve kanamaya bağlı 
hipootoflöresans

Resim 17 : YBMD’li gözde periferik reti-
na FOF görünümü
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distrofi, erişkin başlangıçlı fovea maküler vitelliform distrofi ya 
da Best vitelliform distrofide, RPE’de  lipofusin benzeri mater-
yalin aşırı birikimi izlenmektedir.[37,42,43] 

RPE otoflöresansının in-vivo görüntülenmesi sayesinde bu-
güne kadar histolojik çalışmalarla bilgi sahibi olunan retinal 
hastalıklarda patogenez ve prognoz tayini yapmak mümkün 
olmuştur. FOF görüntüleme; maküla ya da retina distrofisine 
neden olan mutasyonu olan olgularda, manifest oftalmolojik 
ya da fonksiyonel bozukluk izlenmezken anormal otoflöresans 
dağılımını göstererek tanıya yardımcı olabilir. Yine bu teknik 
sayesinde distrofi olgularının bir kısmında farklı fenotiplerin 
tayini yapılabilmektedir. 

Best’in Vitelliform Makuler Distrofisi
Best’in vitelliform maküla distrofisi, RPE ve altında lipofusin 

granüllerinin birikimi ile karakterize, otozomal dominant ge-
çişli bir retina distrofisidir. 11. kromozomun uzun kolundaki 
bestrophin (VDM2) geninde mutasyon saptanmıştır. Bu genin 
ürünü, RPE’nin bazolateral kısmında yerleşmiş Ca sensitif Cl 
kanallarının transmembran proteinidir.[44] Lezyonlar çocukluk 
çağında bilateral ve simetrik olarak izlenir. Hastalık sırayla pre-
vitelliform, vitelliform, psödohipopiyon, vitellirüptif ve atrofik 
olmak üzere 5 evreye ayrılmıştır. Previtelliform evrede herhan-
gi bir FOF anormalliği izlenmez. Vitelliform evrede  maküla-
da sınırları belirgin yumurta sarısına benzer lezyon izlenir. Bu 
aşamada oftalmoskopik olarak tanı koymak zor değildir. FOF 
görüntüleme, karakteristik bulguları ile hastalığın her evresin-
de teşhis koymada yardımcıdır.[45] Vitelliform evrede artmış li-
pofusin içeriğine bağlı artmış fundus otoflöresansı izlenirken 
(Resim 18), psödohipopiyon evresinde FOF görüntülemede alt 
tarafta seviye veren oldukça parlak sinyal dikkati çeker. (Re-
sim 18). Vitellirüptif evrede lezyon sınırları içerisinde önceki 

evrelere göre homojenliğini 
yitirmiş dağınık karakterde 
artmış otoflöresans sinyal-
leri mevcuttur. Birikim ge-
nellikle lezyon kenarlarında 
ve alt yarıdadır (Resim 19). 
Best olgularında biriken 
materyale ek olarak,  yapı-
lan OCT muayenelerinde 
lezyon bölgesinde subretinal 
sıvı da lezyona eşlik edebil-
mektedir. Subretinal sıvının 
varlığı RPE’deki mutasyona 
uğramış transmembran pro-
teini nedeni ile bozulmuş 
pompa fonksiyonu ile açık-
lanmaktadır. Fakat özellikle  
vitellirüptif evrede subre-
tinal sıvının içinde izlenen 
dağınık hiperotoflöresan  
noktaların; santral seröz 
koryoretinopatiye  benzer 
şekilde ayrışmaya bağlı azal-
mış fotoreseptör dış segment 
fagositozundan kaynaklan-
dığı da düşünülmektedir.
[46] Yine bu evrede santralde 
RPE atrofisine bağlı hipo-

otoflöresan noktalar olabil-
mektedir. Best olgularında 
lezyon büyüklüğü ile görme 
keskinliği arasında korelas-
yon saptanmazken, düşük 
görme keskinliği skar yada 
kanama nedeni ile oluşan 
düzensiz pattern ile ilişkili 
bulunmuştur.[45] Hastalığın 
ilerleyen evreleri ile birlikte 
artmış otoflöresans yaratan 
materyal kaybolurken yerini 
RPE atrofisine ve skar doku-
suna bırakmaktadır (Resim 

20). Skar evresinde FOF’da hipootoflöresan olan atrofi alanı, 
FA’da RPE’de pencere defektine bağlı hiperflöresan izlenir.

Stargardt Maküler Distrofi-Fundus Flavimakülatus
Stargardt -fundus flavimakülatus, ABCA4 gen mutasyonu 

sonucu gelişen, otozomal resesif geçiş gösteren ve sık görülen 
bir maküla distrofisidir. Histopatolojik çalışmalarda RPE için-
de yüksek oranda lipofusin birikimi gösterilmiştir.[47] Hastalık 
farklı klinik görünümlerde ortaya çıkabilmekte ve erken evre-
lerde bile klinik bulgularla uyumlu olmayan görme kaybı geliş-
mektedir.  Makülanın tutulmadığı diffüz benekler, perifoveal 
beneklerin eşlik ettiği maküla atrofisi, ya da maküla tutulumu 
ile birlikte daha yaygın beneklerin görüldüğü olgular izlen-
mektedir.[48,49] 

FFA’da tipik olarak tarif edilen ‘‘karanlık koroid bulgusu’’ 
olguların %60’ında görülür.  Best olgularında olduğu gibi ti-

pik olgularda tanı koymak 
sorun oluşturmazken aktif 
lekelerin kaybolduğu olgu-
larda oftalmoskopik olarak 
atrofiye uğramış benekler 
fark edilmeyebilir. 

Hastalığın patofizyolo-
jisinde  lipofusin ve A2E 
komponentinde artış ol-
maktadır. Bu nedenle FOF 
görüntüleme hastalığın tanı 
ve tedavisinde önem ka-
zanmaktadır. RPE’nin ve 
fotoreseptörlerin durumu 
hakkında değerlendirme 
yapmaya olanak sağlar. Sa-
dece makülanın tutulduğu 
olgularda, maküladaki atrofi 
alanı RPE yokluğu nedeni 
ile FOF’da hipootoflöresan 
olarak izlenir. Aktif benekler 
FFA’nın erken ve geç fazında 
boyanmaya bağlı hiperflö-
resan,  FOF görüntülemede 
lipofusin içeriğine bağlı hi-
perotoflöresan olarak izle-
nirler (Resim 21). Rezorbe 
olduklarında ise FFA’da hipo 
veya hiperflöresan olabilir-
ken FOF’da hipootoflöresan 

Resim 20 : Atrofik evrede yer yer hipoo-
toflöresan sinyaller

Resim 18 : Pseudohipopiyon evresindeki 
Best hastalığında seviye veren hiperotof-
löresans

Resim 19 : Vitellirüptif evrede düzensiz 
ve alt yarıda daha belirgin otoflöresan 
sinyaller

Resim 21 : Stargardt/fundus flavimakü-
latusta aktif beneklerde hiperotoflöre-
sans, santralde atrofiye bağlı hipootof-
löresans

Resim 22 : Makülada yaygın atrofi olan 
Stargardt’lı olguda peripapiller alanın 
korunması 
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odaklar izlenir. Aktif olmayan benekler düşük otoflöresans 
sinyali ile kolayca saptanabildiği için oftalmoskopik olarak gö-
rüntüsü tipik olmayan olgularda, FOF görüntüleme tanı koy-
mada oldukça yardımcıdır. Stargardt’lı hastalarda makülada 
veya midperiferik retinada klinik olarak saptanan retinal atrofi 
alanları, FOF görüntülemede, düşük sinyal veren alanlar ola-
rak izlenir.  Diffüz RPE anomalilerinin ve atrofinin görüldüğü 
olgularda bile, peripapiller alanda tipik olarak leke ve atrofinin 
bulunmaması dikkat çekicidir (Resim 22). Bu bulgu, fundus 
lekelerinin görünmez hale geldiği ileri evre olgularda bile has-
talığın tanısını koymada yardımcıdır. 

Mevcut çalışmalarda tüm Stargardt olgularının makülaların-
da artmış otoflöresans olduğu bildirilmiş olmasına karşın, Lois 
ve arkadaşlarının bildirdiği geniş Stargardt serisinde maküla-
da normal otoflöresans sinyali olan olgular bildirilmiştir.[50] Bu 
durum RPE’nin normal değerlere olan artmış duyarlılığı ya da 
RPE ve fotoreseptörlerin henüz görsel olarak belirginleşmemiş 
atrofisi şeklinde açıklanabilir. Normal otoflöresans sinyali belki 
de FFA’da karanlık koroid bulgusu olmayan olguları açıklamak-
tadır. Bu bilgiler FOF’un kantitatif analizinin önemini vurgu-
lamıştır. 

Takiplerde aynı alandan yapılan ölçümler ile hastalık prog-
resyonu izlenebilmektedir. Anormal rod ve kon cevabının 
olduğu Stargardt olgularında damar arkadları dışındaki kor-
yoretinal atrofi alanlarına işaret eden yama şeklinde azalmış 
otoflöresans ile birlikte makuler alanda azalmış FOF sinyali gö-
rülebilir. Bu olgularda görme prognozu daha kötü olabilmekte-
dir.[50] Yine aynı çalışmada otoflöresans sinyali ve PERG ile sap-
tanan maküla fonksiyonu arasında korelasyon bulunmamıştır. 

Sodi ve ark.nın yaptığı gene-
tik analiz çalışmasında  fark-
lı FOF fenotipleri ile ABCA4 
mutasyon tipleri analiz edil-
miş ve iki allelde de ciddi 
mutasyonu olan olgularda 
santralde daha geniş maküla 
pigment epitel atrofisi geliş-
tiği saptanmıştır.[51] Sonuçta 
Stargardt –fundus flavima-
külatus olgularında FOF ile 
saptanan fenotipik özellikler 
sayesinde olguların progno-
zu ve genotipi ile ilgili varsa-
yımlar yapılabilmektedir.[52]    

Geniş açılı FOF görüntüleme ile Stargardt’lı olguların lez-
yonlarının perifere uzanımı tespit edilebilmektedir (Resim 23)

Patern Distrofiler
Patern distrofiler (PD), sıklıkla makülada yerleşen sarı renk-

li depozitler ve pigment birikimleri ile karakterize fenotipik 
ve genotipik  olarak oldukça heterojen bir hastalık grubudur. 
Çoğunda peripherin /RDS geninde mutasyon saptanmaktadır.
[53,54] Hastalık paternine göre Gass tarafından 5 gruba ayrılmış-
tır; Adult vitelliform makuler distrofi (AVD), stargardt-fundus 
flavimakülatus benzeri multifokal PD, kelebek şekilli PD, re-
tiküler distrofi, fundus pulverentulustur. Zaman içinde farklı 
paternlere geçişler görülebilir. 

Genellikle orta yaşlarda ortaya çıkar. Görme uzun yıllar sta-
bil kalabilir fakat ilerleyen yaş grubunda santralde gelişen atrofi 
nedeni ile ciddi görme kaybı oluşabilir. EOG subnormal sap-

tanırken; ERG, renkli görme ve karanlık adaptasyon değerleri 
normal sınırlardadır.

Adult Vitelliform Distrofi
Pattern distrofilerin en sık görülen formudur. Genetik he-

terojenite gösteren polimorfik bir hastalıktır. Yapılan genetik 
analizlerde sıklıkla RDS 
geninde yada bestrophin 
geninde mutasyon saptan-
mıştır.[55] Adult vitelliform 
distrofide histopatolojik 
olarak RPE’de düzensizlik ve 
hiperplazi, subretinal eks-
traselüler birikimler yada 
lipofusin birikimi daha ön-
ceki çalışmalarda gösteril-
miştir.[56] Lezyonlar genel-
likle bilateral, sarı renkli, 
bir disk çapından küçük, 
merkezinde pigmentasyon 
olan veya olmayan subfoveal 
birikimler şeklinde kendini 
gösterir. Flöresein anjiyog-
rafideki benzer görünümleri 
nedeniyle klasik koroid ne-
ovaskülarizasyonundan ayı-
rımı FOF ile mümkündür. 
Klasik KNV’de FOF görün-
tülemede hipootoflöresans 
izlenirken  AVD’de  santral-
deki birikimlere karşılık ge-
len alan hiperotoflöresandır. 
(Resim 24a,b, 25a,b). Bazı 
olgularda lezyonlar Best 
vitelliform distrofisi’ndeki 
evrelere benzer şekilde de-
ğişim gösterebilir. Takipler-
de skar gelişimi ve görmede 
düşme olabilir. Parodi ve 
ark.nın yaptığı bir çalışmada 
fokal birikime göre yamalı 
otoflöresans gösteren olgu-
lar daha düşük görme kes-
kinliği ve retinal sensivite ile 
ilişkili bulunmuştur.[57] 

Near-infrared otoflöresans 
görüntüleme de bu olguların 
tanısında oldukça duyarlıdır. 
Kısa dalga boyu otoflöre-
sansda izlenemeyen lezyon-
ların bir kısmı near-infrared 
FOF’da görülebilir (Resim 
26a,b). Parodi ve ark.nın 
adult vitelliform distrofili ol-
gularda yaptığı bir çalışmada 
near-infrared  FOF’un lezyo-
nu tanımlamada sensitivitesi 
%100 iken, kısa dalga boyu 
FOF’un  %86 olarak bulun-
muştur.[57]

Resim 23 : Stargardt’lı olguda fleckler ve 
atrofinin periferik uzanımı

Resim 24a : Flöresein anjiyografide kla-
sik KNV’ye bağlı hiperflöresans

Resim 24b : Aynı olguda FOF görüntüle-
mede hipootoflöresans

Resim 25a : Flöresein anjiyografide vitel-
liform lezyonda hiperflöresans

Resim 25b : Aynı olguda FOF görüntüle-
mede hiperotoflöresans
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Kelebek Şekilli PD
Kelebek şekilli patern distrofide depigmentasyon zonu ile 

çevrilmiş benekli pigment paterni mevcuttur. Genotipik olarak 
heterojen bir hastalık grubudur fakat literatürde periferin/RDS 
mutasyonu olan bir olguda histopatolojik muayenede RPE’de 

artmış lipofusin saptanmış-
tır.[58] Görme keskinliği nor-
mal yada hafif azalmıştır. 
Fakat ilerleyen dönemlerde 
atrofilerin belirginleşmesi 
ile görme keskinliği azala-
bilir. Görsel olarak kelebek 
şeklini andıran lezyonun 
FFA  görüntülerinde pig-
mentli çizgiler hipoflöresan 
izlenirken, buna karşılık 
gelen FOF görüntülemede 
hiperotoflöresans izlen-
mektedir (Resim 27). Yine 
çizgilerin etrafındaki depig-
metasyon alanı FFA’da par-
lak flöresans verirken, FOF 
görüntüsünde azalmış otof-
löresans görülmektedir. 
Stargardt / Fundus 
Flavimakülatusa 
Benzeyen Multifokal PD

Multifokal PD, sıklıkla 
peripherin/RDS mutasyonu 
sonucu gelişir ve fenotipik 
olarak Stargardt/Fundus fla-
vimakülatusa oldukça ben-
zerlik göstermektedir. FOF 
görüntülemede, arkad çevre-
sinde ve makülada, etrafında 
azalmış otoflöresans olan 
hiperotoflöresan benekler 
izlenmektedir (Resim 28). 
Hastalığın başlarında halka 
merkezinde artmış otoflö-
resans izlenirken ilerleyen 
dönemlerde atrofiye bağlı 
hipootoflöresans izlenmek-
tedir.  Bu olgularda Stargar-
dt’dan farklı olarak peripapil-
ler alanda da tutulum izlenir. 
Multifokal PD’de genellikle 
peripherin/RDS mutasyonu 
mevcuttur fakat genetik ana-
lizin yapılamadığı olgular-
da ayırıcı tanıda; hastalığın 
otozomal dominant geçiş 
göstermesi, göreceli olarak 
geç yaşta başlaması, görme 
düzeyinin iyi olması, FOF’ta 
peripapiller korunmuş ala-
nın ve FFA’da karanlık koro-
id bulgusunun olmayışı yol 
gösterici olabilir.[59]

Retiküler Distrofi
Retiküler distrofi, patern distrofi grubunun balık ağı şeklin-

de pigmentasyonla karakterize tipidir. Olgularda görme kes-
kinliği, ERG, EOG, renk görme ve periferik görme alanı nor-
mal olabilir.

Fundus Pulverentulus
Granüler fundus görünü-

mü ile karakterizedir (Resim 
29)
Retinitis Pigmentoza

Retinitis pigmentoza, 
farklı klinik ve genetik özel-
liklere sahip, oldukça hete-
rojen karakterli, başlangıçta 
rodları, ikincil olarak da 
konları etkileyen dejene-
ratif bir retina hastalığıdır. 
Takiplerde fotoreseptör de-
jenerasyonuna RPE kaybı 
da eklenmektedir. Hastalar-
da başlangıçta gece körlüğü 
yakınmasını ilerleyici gör-
me alanı kaybı ile birlikte 
santral görme kaybı izler. 
Retinitis pigmentoza olgu-
larında farklı FOF paternleri 
tanımlanmıştır. Yapılan ça-
lışmalarda retinitis pigmen-
toza olgularının çoğunda 
maküler hiperotoflöresan 
halkanın varlığı gösterilmiş-
tir.[60-62] Bu hiperotoflöresan 
halka korunmuş santral fo-
topik fonksiyonunun sını-
rını göstermektedir (Resim 

30). Hiperotoflöresan halka dışında kalan alan oftalmoskopik 
olarak normal gözükse dahi non-fonksiyoneldir. Retinitis pig-
mentozalı hastaların takiplerinde FOF görüntüleme kullanarak 
bu halkanın boyutunun ölçümü ile korunan retinal alan ve gör-
me prognozu hakkında bilgi sahibi olunabilir. Robson ve ark.
nın yaptığı bir çalışmada halkanın yarıçapı ile PERG’nin P50 
komponentinde pozitif korelasyon saptanmıştır.[63] Yine hipe-
rotoflöresan halkanın dışında otoflöresans sinyali alınamayan 
olgularda halka boyutundan bağımsız olarak prognozun daha 
kötü olduğu izlenmiştir. İzlem süresinde halka içindeki normal 
FOF alanının kaybı ve halkanın daralması da olumsuz görsel 
prognoz ile birliktedir. Optik koherens tomografide, halka 
içindeki alanda IS/OS bandı ve ELM normal izlenirken, halka 
dışında retinal duyarlıklıkta azalma ve IS/OS bandında kayıp 
saptanmıştır.[61] Son zamanlarda yapılan FOF çalışmalarında, 
farklı alt tiplerde (santralden otoflöresans alınamayan ve halka-
nın olmadığı olgularda) öncelikli olarak RPE’nin tutulduğuna 
dair yorumlar da yapılmaktadır.[60] Gözler arasında hiperflöre-
san halkaların simetrisi dikkat çekicidir.

Retinitis pigmentozalı olgularda geniş açı FOF, kalan retinal 
fonksiyonların

değerlendirilmesine olanak sağlamaktadır.[64] Periferde anor-
mal FOF oluşumunu takiben retinal fonksiyon kaybı olduğu 
gösterilmiştir. Bu nedenle periferik FOF görüntüleme hastalık 

Resim 26a : AVD’li olguda normal FOF 
görünümü

Resim 26b : Near IR otoflöresansta hipo-
otoflöresans

Resim 27 : Kelebek şekilli PD’de hipero-
toflöresan çizgilenmeler

Resim 28 : Multifokal PD’de hiperotoflö-
resan benekler ve santralde hiperotoflö-
resan çizgiler

Resim 29 : Fundus pulverentulus’ta gra-
nüler otoflöresans, hiperotoflöresan çiz-
gilenmeler

Resim 30 : Retinitis pigmentozada hi-
perotoflöresan halka, santralde KMÖ’ye 
bağlı hiperotoflöresans
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seyrinin takibinde yararlı 
bir yöntemdir. 
Kon Distrofisi

Kon ve kon-rod distrofi-
si; görmede ilerleyici kayıp, 
diskromatopsi ve fotofobi 
semptomlarına santral sko-
tom ve periferik alan pa-
tolojilerinin de eşlik ettiği 
oldukça heterojen karakterli 
bir retina distrofisidir. Of-
talmoskopik bulgular ge-
nellikle makülaya sınırlıdır. 
Elektrofizyolojik testlerde 
skotopik ERG yanıtında ha-
fif etkilenme ile birlikte foto-
pik tam alan ERG cevabında 
tipik olarak uzama ve amp-
litüd düşüklüğü saptanır. 
Kon distrofili olguların FOF 
görüntüleri her zaman  tipik 
bulgu vermeyebilir. Maküla-
da hedef tahtası makulopati, 
yada diffüz  hipootoflöre-
sans izlenebilirken,  bazı ol-
gularda non-spesifik foveal 
hiperotoflöresans görülür65. 
Hedef tahtası makulopati-
si’nde  RPE atrofi alanı ile 
uyumlu olacak şekilde sant-
ralde benekli azalmış otoflö-
resans , etrafında ise artmış 
hiperotoflöresan band izlen-
mektedir. Daha ileri evrede 
santral alanda atrofi nedeni 
ile diffüz bir hipootoflöresan 
alan izlenmektedir. Hipero-
toflöresan halka bu evrede 
de atrofi alanının etrafın-
da görülebilmektedir (Re-
sim 31). Özellikle retinitis 
pigmentozalı olgularda bu 
halkanın daralması geride 
kalan sağlıklı alanın azal-
ması anlamı taşırken, RPGR 
ve RIMS1 mutasyonu olan 
kon-rod distrofili olgular-
da halkanın genişlemesi ile 
maküler fotoreseptör dis-
fonksiyonunun sınırının da 
genişlediği gösterilmiştir.[66] 
Yine rod-kon distrofisinin 
tersine özellikle ileri yaş kon 
distrofilerinde parafoveal 
artmış otoflöresan halka, 
korunmuş alanı değil atrofi 
alanını da çevreleyebilmek-
tedir. Elektrofizyoloji ile 
FOF bulgularının karşılaş-

tırıldığı bir çalışmada süpernormal rod cevabının olduğu kon 
distrofi olgularının öküzgözü makulopati, santral atrofi yada 
artmış foveal otoflöresans gibi geniş otoflöresan anormallikle-
ri gösterdiği saptanmıştır.[67] Bu nedenle olguların ayırımında 
elektrofizyolojik testler halen önemli yer tutmaktadır.  

Kon ve kon-rod distrofilerinde periferik FOF değişiklikleri 
de görülebilmektedir. Bu bulguların görme alanı ve ERG bul-
guları ile korelasyon gösterdiği ve görme fonksiyonlarının ön-
görülmesinde yararlı olduğu bildirilmektedir.[64] 

SANTRAL SERÖZ KORYORETİNOPATİ

Santral seröz koryoretinopati (SSKR),  RPE düzeyindeki sı-
zıntı noktalarından gelişen seröz retina dekolmanı ile karakte-
rizedir. Küçük RPE dekolmanları da eşlik edebilir. Hastalığın 
erken döneminde maküla dekolmanına karşın görme keskin-
liği iyi olabilir, Seröz dekolman foveayı etkilediğinde olgularda 
görme bulanıklığı, mikropsi, metamorfopsi belirginleşir. Uzun 
süreli görme prognozu iyidir, herhangi bir tedavi uygulanma-
dan düzelir. Olguların %20-30’unda bir veya daha fazla sayıda 
nüks gelişir. Kronik dönemde retina ve RPE’de atrofik ve deje-
neratif değişiklikler oluşur ve görme düşer.[68]

Santral seröz koryoretinopatide FOF bulguları, RPE tutu-
lumu ile ilişkili olup hastalığın evresine göre değişiklik göste-
rir. Akut SSKR’li olgularda, FA’da fokal sızıntıya karşılık gelen 
noktada hipootoflöresans izlenir.[69,70] Ayrıca subretinal sıvının 
olduğu alanda da otoflöresans sinyalinin blokajına bağlı hipo-
otoflöresans mevcuttur (Resim 32). İlerleyen dönemde dekol-
man alanında diffüz veya birbirinden ayrı granüller şeklinde 
otoflöresan sinyaller oluşur (Resim 33). RPE’nin yüksek me-
tabolik aktivitesi sonucu subretinal alandaki birikimlerin ve 
dökülmüş fotoreseptör dış segmentlerinin yüksek oranda fa-
gositozuna bağlıdır. Seröz sıvıda floroforların birikmesi de art-
mış otoflöresansa sebep olmaktadır.[69,70] Biriken materyal bazı 
olgularda makülada sarı beneklerin görülmesine neden olur. 
OKT’de artmış otoflöresans alanlarında dış retinal yüzeyde bi-
riken materyale bağlı yüksek yansıtıcılık izlenir.

Kronik SSKR’li olgularda atrofi alanlarında hipootoflöresans 
gelişir. Tipik bulgu retinanın alt yarısında sıvı izleridir (Resim 
34). Fokal sızıntı odağındaki hipootoflöresans genişler. Kronik 
SSKR’de hipootoflöresans, azalmış metabolik aktivite, özellik-
le de kronik nörosensori dekolman alanında fotoreseptörlerin 
kaybına bağlıdır. 

Akut SSKR’de tanı slit-lamp biomikroskopi ve flöresein an-
jiyografi ile konulurken kronik-tekrarlayan SSKR’de tartışma-
lıdır. Bu olgularda FA’da belli belirsiz, multifokal sızıntılar ne-
deniyle diğer patolojik durumlarla ayırıcı tanı zorken FOF’ta 
artmış otoflöresans ve RPE atrofi bulguları ile tanı mümkün-
dür. Tedavi sonrası takipte de FOF görüntüleme yararlıdır ve 
OKT ile uyumlu bulgular elde edilir.
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 Foto-Termal Uyarıcı  PASCAL Tedavileri
Endpoint Management (Eşik altı özelliği) ile landmark 
(referans,işaretlemeler) desenler ile birlikte doktorun 
daha güvenli ve kontrollü çok daha zararsız tedavi 
imkanı.
• Gelişmiş bilgis• Gelişmiş bilgisayar kontrollü matematiksel algoritmalar 
kullanarak zararsız retina tedavi
• Görünür veya Görünür olmayan tedavi seçenekleri ile 
esneklik ve kontrol
• Landmark teknolojisi ile görünür referans noktaları ile 
hasta takibi
• Daha hızlı tedavi süreleri ile hasta konforu

Pascal Pattern
Scanning Laser

• Sadece retina katmanlarını değil, koroid ve hatta   sklerayı da inceleme imkanı
• OCT görüntüsü ile birlikte fundusu renkli ve Red Free görüntüleyebilmesi
• Çekilmiş olan OCT görüntsünden en-face görüntü elde edebilme özelliği
• Drusen analizi yapabilme
• Opsiyonel olarak detaylı ön segment görüntülemesi için ön segment modülü aparatı.
• Lamina Cribosa’yı görüntüleyebilme imkanı
• • Retinada 7 katman inceleyebilme
• Kusursuz 3 Boyutlu OCT görüntüleri
• Kullandığı program sayesinde tekrarlanabilme özelliği
• Opsiyonel olarak OCT Angigraphy eklenebilmesi
• Tek bir çekimde retina, RNFL,koroid ve Gcl katmanlarının normative data ile 
karşılaştırılması

Dünyada İlk ve Tek Swept Source OCT Cihazı
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