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Pakikoroid Spektrum Hastalıklarında Görüntüleme (Fundus Otofloresans, 
Optik Koherens Tomografi Ve Optik Koherens Tomografi Anjiografi)

Imaging in Spectrum of Pachychoroid Diseases (Fundus Autofluorescence, 
Optic Coherence Tomography and Optic Coherence Tomography 
Angiography)

ÖZ
Pakikoroid spektrum hastalıkları, koroidin kalınlık artışı, dış tabakadaki koroidal damarların dilatasyonu, bu damarların üs-
tündeki iç koroidal tabakadaki damarların zayıflaması ve değişik düzeyde retina pigment epitel değişiklikleriyle karakterize 
nispeten yeni tanımlanmış bir hastalık grubudur. Görüntüleme teknolojisinde kaydedilen gelişmeler sayesinde bu hastalık 
grubunun patofizyolojisi anlaşılmış ve alt tipleri belirlenebilmiştir.  
Anahtar Kelimeler:  Fundus otofloresans, optik koherens tomografi, pakikoroid hastalıkları.
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ABSTRACT
Pachychoroid spectrum diseases are a relatively newly defined group of diseases characterized by increased thickness of the 
choroid, dilatation of the choroidal vessels in the outer layer, weakening of the vessels in the inner choroidal layer above these 
vessels and retinal pigment epithelial changes at different levels. Through developments in imaging technology, the pathop-
hysiology of this disease group was understood and subtypes could be identified.  
Keywords: Fundus autofluorescence, optic coherence tomography, pachychoroid diseases.

GİRİŞ

Pakikoroid spektrum hastalıkları, ilk kez 2013 yılında pakiko-
roid pigment epitelyopati ile birlikte Warrow ve ark.[1] tarafından 
tanımlanmıştır. Pakikoroid, koroidin kalınlık artışı olup, dış taba-
kadaki koroidal damarların dilatasyonu (Haller tabakası, pakida-
marlar) ve iç koroidal tabakadaki damarların (koryokapillaris ve 
Sattler tabakası) zayıflamasıyla karakterize yeni bir kavramdır. Her 
ne kadar hastalığın etiyolojisi tartışmalı olsa da koroidal değişik-
liklerin, spektrumda yer alan klinik belirtilerin gelişiminde etkili 
olduğu düşünülmektedir. Bu değişiklikler koroid geçirgenliğinde 
artış, koroid damarlarında dilatasyon ve koroid kalınlığında fokal 
veya diffüz artıştır. Bazı alt tiplerine ilerleyici retinal pigment epi-
tel disfonksiyonuna ek olarak koroidal neovaskülarizasyon (KNV) 
eşlik etmektedir.[2-6]

Pakikoroid spektrum hastalıklarının santral seröz koryoreti-
nopati (SSKR), pakikoroid pigment epitelyopati (PPE), pakikoro-
id neovaskülopati (PNV), polipoidal koroidal vaskülopati (PKV) 
olarak bilinen dört temel alt tipi mevcuttur. Bu hastalıklara ek ola-
rak fokal koroidal ekskavasyon, peripapiller pakikoroid sendromu 
ve pakidrusen de bu grupta yer almaktadır. Bu hastalık spektru-

munun ortaya çıkmasında Haller tabakasındaki genişlemiş paki-
damarların Bruch membranına mikrotravması rol almaktadır.[7,8]

Önceden retina daha iyi görüntülendiği için baskın olarak 
retina bulguları ile tanımlanan hastalıklar teşhis edilmekteydi. 
Görüntüleme teknolojisinde son on yılda kaydedilen ilerlemeler 
sayesinde koroidin detaylı yapısal görüntülenmesi de sağlanmış ve 
hastalıkları daha iyi tanımlanmıştır. Hastalıkların patofizyolojisi-
nin anlaşılmasında ve alt tiplerinin belirlenmesinde multimodal 
görüntüleme yöntemlerinden; fundus floresein anjiografi (FFA), 
indosiyanin yeşili anjiografi (İSYA), fundus otofloresans (FOF), 
spektral domain optik koherens tomografi (SD-OKT), enhanced 
depth imaging optik koherens tomografi (EDI-OKT), swept-sour-
ce optik koherens tomografi (SS-OKT) ve optik koherens tomog-
rafi anjiografiden (OKT-A) yararlanılmaktadır. Koroid kalınlığın-
da fokal veya diffüz artış, koroid geçirgenliğinde artış ve koroidal 
damarlarda dilatasyonu içeren özellikler ilk kez kronik SSKR’li 
hastalarda İSYA ve EDI-OKT kullanılarak tanımlanmıştır.[9-11] 

FOF, retina pigment epitelinde (RPE) biriken ve RPE metabo-
lizması hakkında bilgi veren lipofuksini göstermek için kullanılan, 
hastalıkların tanı ve takibinde yararlı bilgiler veren son on yılda 
popülerlik kazanmış, invaziv olmayan bir görüntüleme yöntemi-



82 Binzet M, Korkmaz A, Zengin MÖ. Pakikoroid Spektrum Hastalıklarında Görüntüleme (Fundus Otofloresans, Optik Koherens Tomografi Ve Optik 
Koherens Tomografi Anjiografi). Güncel Retina 2020; 4(2): 81-92.

dir. [12,13] Mavi ışık FOF ve kızılötesi FOF olmak üzere iki tür FOF 
görüntüleme tekniği vardır. Mavi ışık FOF’ta otofloresans RPE’nin 
lipofuksin pigmentinden kaynaklanmakta ve dolayısıyla RPE sağ-
lığı hakkında bilgi sağlamaktadır. Kızılötesi FOF otofloresansı 
koroid ve RPE’nin melanin pigmentinden kaynaklanmaktadır.[14]

Günümüzde OKT objektif, invaziv olmayan ve hızlı gelişen bir 
teknoloji olarak yüksek kalitede ve detaylı kesitler alması sayesin-
de retinal ve koroidal hastalıkların tanı ve takibinde önemli bir 
yer tutmaktadır. OKT, pakikoroid ile ilişkili geniş bir maküler bo-
zukluklar spektrumunun tanımlanmasına yardımcı olmaktadır. 
Hastalığın tanısına ek olarak aktivitenin belirlenmesi, fotoresep-
törlerin ve elipsoid zonun değerlendirilmesi, tedavinin sağlayacağı 
fonksiyonel kazanımın tahmini ve tedavi etkinliğinin takibinde de 
OKT’den klinik olarak faydalanılmaktadır. Pakikoroidal hastalık-
lar üç temel tomografik özellik göstermektedir. Bu özellikler art-
mış koroidal kalınlık (diffüz veya fokal), dış koroidal damarlarda 
dilatasyon (pakidamarlar) ve pakidamarların üzerini örten koroi-
dal damarlarda incelme olarak tanımlanmaktadır.[15-17]

EDI-OKT ve daha sonra SS-OKT ile birlikte koroid tabaka-
sının hem yapısal hem de fonksiyonel olarak daha hassas analizi 
ve bu tabakayla ilişkili patolojilerin daha iyi tanımlanması sağlan-
mıştır. Uzun dalga boylu SS-OKT, EDI-OKT’ye göre koroidin ve 
koroidoskleral ara yüzün daha derin ve daha kısa sürede görün-
tülenmesine olanak sağlamaktadır. SS-OKT, yalnızca koroid ka-
lınlığını ölçmekle kalmayıp, aynı zamanda orta ve büyük koroidal 
damarların morfolojisini de gösterebilmektedir.[18,19]  

Nispeten yeni bir teknoloji olan OKT-A, vaskülariteyi tespit 
etmek için kırmızı kan hücrelerinin hareket özelliğini kullanmak-
tadır. Sıralı OKT taramaları yaparak görüntü sağlayan OKT-A, 
herhangi bir boya veya kontrast madde enjeksiyonu gerektirme-
den retinal ve koroidal damarların görüntülenmesini sağlayan 
güvenilir bir tanı yöntemidir. Bu sayede FFA ve İSYA gibi invaziv 
tanı yöntemlerinde bazı olgularda ortaya çıkabilen anafilaksi gibi 
ciddi yan etkilerin önüne geçilmektedir. OKT-A görüntüleri farklı 
vasküler tabakalardan izole edilmiş segmentasyon ile elde edildi-
ğinden lekelenme veya sızıntı nedeniyle görüntü engellenmeden 
çeşitli derinliklerde yer alan vasküler yapıların detaylı analizine 
izin vermektedir. Yüksek çözünürlükte görüntüler elde edilebil-
mesi sayesinde patolojilerin uzun dönem değişikliklerinin takibi-
ne de imkân sağlamaktadır.[20-23] 

Bruch membranı ile sklera arasında beş tabaka mevcuttur. 
En iç tabakada Bruch membranının bazal laminası yer almakta-
dır. Bruch membranının hemen altında kapiller damarları içeren 
koryokapillaris, orta tabakada küçük-orta boyuttaki arteriol ve 
venülleri içeren Sattler tabakası ve en dış tabakada ise kororidin 
en büyük damarları olan arter ve venleri içeren Haller tabakası yer 
almaktadır. En son tabaka sklera ile büyük koroidal damarlar ara-
sında bulunan bağ dokusu ile suprakoroidal boşluktan oluşmak-
tadır. Bu damar yapıları retina gibi farklı yansıma özelliğine sahip 
değildir. Retinadan geçerken yansıma sonucu gücünü kaybeden 
OKT ışınları koroidi göstermekte yeterli olamamaktadır. Koryo-
kapillaris hem normal hem de patolojik gözlerde OKT ile seçile-
memektedir. Sattler tabakası EDI-OKT’de RPE altında yan yana 
iki ya da üç adet düzensiz sıra oluşturan hiperreflektif noktalar 
olarak görünmektedir. Haller tabakası koroidin en derin tabakala-
rında bulunduğundan normal bir gözde EDI-OKT‘de çoğunlukla 
seçilememektedir. Patolojik gözlerde damar duvarları hiperreflek-
tif, lümenleri hafif hiporeflektif olarak görünmektedir.[24]  

Koroid kalınlığı birçok farklı çalışmada değişmekle birlikte, fo-
vea altında en kalın olup, subfoveal koroid kalınlığının 220 ile 350 
µm arasında olduğu bildirilmektedir. Kalın koroid, kalınlığı 390 

µm ve üzerinde olan koroid olarak tanımlanır. Koroid kalınlığının 
kantitatif analizi değişken olup bir çok faktörden etkilenmektedir. 
Koroid kalınlığı yaşlanmayla, miyopide, retiküler psödodrusen, 
yaşa bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD) ve distrofilerde azalır-
ken; gençlerde, hipermetropide, Vogt-Koyanagi-Harada hastalığı, 
koroidal tümör, erişkin vitelliform distrofisi ve pakikoroid spekt-
rum hastalıklarında artmaktadır. Cinsiyet ile koroid kalınlığı ara-
sında bir ilişkili saptanmamıştır.[25-28]

1. SANTRAL SERÖZ KORYORETİNOPATİ 

SSKR, koroid damarlarındaki geçirgenlik artışına ve RPE ba-
riyer defektine bağlı olarak ortaya çıkan seröz veya seröz olmayan 
pigment epitel dekolmanını (PED) içeren seröz retina dekolmanı 
ile karakterize yaygın bir hastalıktır. PED varlığı SSKR tanısı için 
yeterli olmaktadır. Esasen emetropik veya hipermetropik genç ve 
orta yaşlı erkeklerde görülmektedir. Akut ve kronik olarak iki for-
mu mevcuttur. Akut tip genellikle tek taraflı görülürken, kronik 
formu bilateral tutulum göstermektedir. En sık görülen tip, özel-
likle genç hastalarda görülen akut formudur. SSKR genellikle iyi 
prognoza sahip olsa da uzamış ve sık tekrar eden atakların makü-
lada dejeneratif değişikliklere neden olarak görme kaybı yaptığı 
bilinmektedir.[15,29]

1.1. Fundus Otofloresans

FOF, SSKR’nin çeşitli aşamalarında RPE işlevini değerlendir-
mek için kullanılmaktadır. Makülayı etkileyen FOF paternleri 
hiperotofloresan, hipootoflerasan veya mikst olabilmektedir. Kı-
zılötesi FOF daha az kullanılsa da, çalışmalar kızılötesi FOF’un 
SSKR’de dış retinal değişiklikleri saptamada mavi ışık FOF’tan 
daha duyarlı olabileceğini göstermiştir. Ayrıca kızılötesi FOF ta-
kip sırasında mavi ışık FOF’tan farklı olarak, bir süre zarfında 
hipootofloresansa dönüşen veya tamamen kaybolan granüler hi-
perotofloresans göstermektedir. Gerileyen SSKR’de RPE’nin mela-
nin içeriğinin, lipofuksinden daha erken etkilenebildiği ve bunun 
kızılötesi FOF’un karakteristik değişikliklerine katkıda bulunduğu 
iddia edilmektedir.[18,30,31] 

Akut SSKR’de seröz dekolman alanı ve sızıntı noktası hem 
mavi ışık FOF’ta hem de kızılötesi FOF’ta hipootofloresan gö-
zükmektedir. Seröz dekolman alanı hastalığın erken döneminde, 
subretinal sıvının ve fotoreseptörlerin uzamış dış segmentlerinin 
otofloresansı bloke etmesi nedeniyle hipootofloresan görünmek-
tedir. Sızıntı noktasının hipootofloresans göstermesi, o bölgede-
ki RPE defektinden ya da o bölgede biriken yoğun fibrin içeren 
subretinal sıvıdan kaynaklanmaktadır. Rezolüsyon sonrası sızıntı 
noktası küçülmekle birlikte hipootofloresan özelliğin devam ettiği 
izlenmiştir.[32,33]  

Akut SSKR vakalarının çoğu 4-6 ay arasında düzelmektedir. 
Kronik SSKR’de akut SSKR’ye benzer şekilde, gözlerin çoğu, FFA’da 
görülen sızıntı noktasında hipootofloresans göstermektedir. An-
cak zaman zaman önceki sızıntı noktasında RPE hiperplazisi ne-
deniyle hiperotofloresans görülebilmektedir. Subretinal sıvı birkaç 
ay boyunca devam ettiğinde dekole alanın altında küçük sarımsı 
subretinal depozitler belirmektedir. Bu depozitler muhtemelen 
fotoreseptörlerin uzayan dış kısımlarını temsil etmektedir. Persis-
tan subretinal sıvı süreye bağlı olarak hipo veya hiperotofloresans 
gösterebilmektedir. Subretinal sıvının varlığına rağmen, artan 
süre ile birlikte otofloresanstaki artış, noktalı veya granüler hipe-
rotofloresan alanlar olarak genellikle oftalmoskopik subretinal de-
pozitlere karşılık gelmektedir. Bu durum fotoreseptörlerin uzamış 
dış segmentlerinden serbest bırakılan floroforlardan kaynaklan-
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maktadır (Resim 1). Rezolüsyon periyodunda, subretinal sıvının 
sağlıklı RPE hücreleri tarafından rezorbsiyonu su ve iyonlar için 
hızlı ancak makromoleküller için yavaş olduğundan makromo-
leküller çökmektedir. Subretinal protein konsantrasyonu giderek 
artıp doyma noktasına ulaşınca presipitatlar oluşmaktadır. Bu da 
granüler hipootofloresan görünüme neden olmaktadır. Subretinal 
sıvının kronik varlığı, benekli hiperotofloresansın fokal bölgeleri 
ve sonuçta seröz retina dekolmanlarına karşılık gelen yerçekimi 
bölgeleri olarak ortaya çıkabilmektedir (Resim 2).[34-36]

Atmış beş gözü içeren ve ultra geniş alanlı FOF ile yapılan bir 
çalışmada toplam 60 hastada FOF bulgusu saptanmıştır. Posteri-
or hiperotofloresans 11 gözde, posterior hipootofloresans 3 gözde, 
posterior mikst tip ise 8 gözde saptanmıştır. Periferal hiperotoflo-
resans 17 gözde, periferal hipootofloresans 9 gözde, periferal mikst 
tip ise 12 gözde, yerçekimi izleri ise 32 gözde görülmüştür.[37]

Resim 1. Aktif santral seröz koryoretinopatisi olan hastanın fundus otoflore-
sans görüntüsünde granüler hiperotofloresan görünüm izlenmektedir.

1.2. Optik Koherens Tomografi

OKT ile tanımlanan tipik bulgular sayesinde SSKR’nin tanısın-
da kolaylık sağlanmıştır. OKT ile hem akut hem de kronik SSKR’de 
subretinal sıvı ve PED alanları değerlendirilebilmektedir. Akut SS-
KR’de, küçük ve soliter PED en sık görülen OKT bulgusudur. İyi 
tanımlanmış seröz retina dekolmanı (subretinal sıvı) tipik olarak 
maküla ile sınırlı olup aktiviteyi gösteren OKT bulgusudur (Resim 
3). SSKR’de tipik olarak subretinal sıvı optik yansıtıcılık özelliğinde 
değildir. Bazı olgularda fibrin içeriği yüksek sıvı varlığında retina 
altındaki boşlukta orta seviyede yansımalara ve RPE-koroid do-
kularında gölgelenme etkisine rastlanmaktadır. Hastalığın erken 
dönemlerinde fotoreseptör dış segmentlerinin oluşturduğu çizgi-
de kalınlaşma ve yansıma artışı (hiperreflektivite) görünmektedir. 
Zamanla seröz dekolmanın bulunduğu alanda retina tabanını gös-
teren hiperreflektif sınır düzensizleşerek yer yer dekolman alanı-
na taşıp fırçamsı kenar görüntüsü oluşturmaktadır. Dekole retina 
bölgesinde fotoreseptörler RPE’den ayrıldığı için metabolizma so-
nucu oluşan artık maddeleri RPE’ye ulaştıramamaktadır. Bu artık 
maddelerin fotoreseptörlerin dış segmentlerinde birikmesiyle de 
fırçamsı kenar görünümü ortaya çıkmaktadır (Resim 4). Bu bul-
gu kronik dekolmanı göstermemektedir. [11,15] Koroid kalınlaşması 
EDI-OKT ve SS-OKT ile tespit edilen bir diğer bulgudur. Koroid 
kalınlaşması fokal ya da diffüz olabilmektedir (Resim 5). Fokal ka-
lınlaşma, subfoveal koroidin normal olup kalınlık artışı gösteren 
ekstrafoveal alanın subfoveal ölçümden 50 mikrondan daha fazla 
tespit edilmesi olarak tanımlanmıştır.[38-40]  Yang ve ark.[41] SSKR’li 
gözlerin koroid tabakasında normal gözlerden çok daha büyük 
hiporeflektif lümen içeren damarların olduğunu saptamışlardır. 

Haller tabakasında koroidal damarların dilatasyonu, SSKR’de 
görülen kalınlaşmış koroidin nedeni olarak tespit edilmiştir. Hi-
poreflektif lümen ve hiperreflektif stroma boyutlarını belirlemek 
için binarizasyon yönteminin kullanılmasıyla, iç koroidde daha 
hiperreflektif stroma bulunmuştur ve bu durumun SSKR’nin akut 
evresi sırasında ortaya çıkan inflamasyon ve ödeme ek olarak dış 
koroiddeki daha büyük damarların dilatasyonu ile ilişkili olduğu 
düşünülmüştür.[42,43]

  

Resim 2. Santral seröz koryoretinopatili hastanın fundus otofloresans görüntü-
sünde benekli hiperotofloresan (a), yerçekimi izleri (b) görülmektedir.

Kronik SSKR’de OKT bulguları akut dönemdeki kadar tipik 
değildir. Düzensiz sınırlı ve çok sayıda PED, sığ ve geniş retina de-
kolmanı görülmektedir. Subretinal sıvı, kronik seröz dekolman ile 
ilgili olarak dış retinal tabakaların zayıflamasıyla daha geniş alana 
yayılmakta ve dekolman yüksekliği daha sığ olmaktadır. Dış retina 
atrofisi, elipsoid zonda bozulma ve dış nükleer tabakada incelme 
sonucu oluşmakta ve kötü görsel prognozu göstermektedir. Retina 
içinde geniş kistik boşlukların olduğu, aralarındaki septaların in-
celdiği ve retinada sağlıklı dokunun kalmadığını gösteren kistoid 
maküla dejenerasyonu, klinik tablonun kronikleştiğinin ve kötü 
görsel prognozun belirtisidir. RPE değişiklikleri, PED’den farklı 
olarak RPE’de düzensiz hiperreflektif lekeler ya da birikintiler şek-
linde olup, RPE göçüne ve hiperplazisine işaret eden lezyonlardır. 
Kronik olgularda daha sık görülmektedir. RPE yırtığı ve koroid 
kalınlaşması OKT ile tanımlanan diğer bulgulardır. Bir diğer bul-
gu olan KNV genellikle klasik tiptedir. RPE üzerinde retina içine 
doğru uzanan hiperreflektif alan olarak görülmektedir (Resim 6). 
KNV nedeniyle intraretinal ve subretinal sıvı birikimi oluşmakta-
dır. KNV’nin neden olduğu subretinal sıvı birikimi SSKR’nin ne-
den olduğu subretinal sıvı birikiminden farklı olarak düzensizdir. 
SSKR olgusunda OKT’de intraretinal sıvı birikimi görüldüğünde 
KNV’den şüphelenilmelidir.[43,44]

1.3. Optik Koherens Tomografi Anjiografi 

OKT-A’nın uygulanması, kronik SSKR’ye ikincil gelişen 
KNV’yi tespit etmek için fayda sağlamaktadır. Bununla birlikte 
SSKR’nin kendisi için OKT-A’nın klinik faydası halen araştırıl-
maktadır.[45] Mandadi ve ark. [22] tarafından yapılan bir çalışmada 
bir gözünde KNV olan 40 kronik SSKR hastası değerlendirilmiş-
tir. Bu hastaların diğer gözlerinde KNV saptanmamıştır. OKT-A, 
40 gözün 9’unda (%22,5) KNV tanısında yardımcı olmuştur. Has-
taların KNV içermeyen diğer gözlerinin 25’inde (%62,5) OKT’de 
sığ ve düzensiz PED saptanmıştır. Sığ ve düzensiz PED içeren 
gözlerin üçte birinden fazlasında (25’ten 9 gözde,%36) OKT-A’da 
anormal dallanan vasküler ağ tespit edilmiştir. Bununla birlikte, 
sığ ve düzensiz PED’in varlığı, sadece %36’lık düşük pozitif pre-
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diktif değeri nedeniyle kronik SSKR’li gözlerde KNV’nin predik-
törü olarak kabul edilemeyeceği belirtilmiştir. Kronik SSKR iki ta-
raflı olma eğiliminde olduğundan, bir gözde SSKR’ye ikincil KNV 
gelişmişse, diğer gözde de KNV gelişme riski mevcuttur. OKT-A, 
KNV’nin erken teşhisinde yardımcı olmakla birlikte noninvaziv 
bir tanı yöntemi olarak diğer gözde subklinik KNV’nin nispeten 
yüksek prevalansı nedeniyle takiplerde OKT-A’nın tekrar edilme-
sinin önemi vurgulanmıştır.

OKT-A ile yüksek sinyal yoğunluğu şeklinde SSKR’li birçok 
gözde dilate koroidal damarlar tespit edilmiştir. Akut SSKR’de 
doğrudan sızıntı noktasıyla ilişkili olan nörosensöryal retinada 
herhangi bir değişiklik görülmese de, OKT-A’da hem akut hem de 
kronik SSKR’de İSYA bulgularına karşılık gelen hiperperfüzyon ile 
çevrili fokal koroid iskemisini gösteren anormal koroidal akış pa-
ternleri tespit edilmiştir (Resim 7).[46] Costanzo ve ark.[23] OKT-A 
ile koryokapillariste karanlık alanlar, karanlık noktalar ve anormal 
koroidal damarlar olmak üzere üç spesifik bulgu tanımlamışlar-
dır. Karanlık alanlar fokal veya diffüz, bulanık, iyi tanımlanma-
mış, düşük algılanabilir akış alanları olarak tanımlanırken; karan-
lık noktalar koryokapillaris seviyesinde akış olmayan bölgelerde 
siyah, tek veya çok sayıda iyi tanımlanmış alanlar olarak tespit 
edilmiştir. Karanlık alanların genellikle subretinal sıvıya, karanlık 
noktaların ise PED’e karşılık geldiği belirtilmiştir.  Anormal koro-
idal damarlar, anormal bir şekilde genişlemiş koroidal damarların 
yanı sıra koryokapillariste belirgin, iyi tanımlanmış, yüksek akışlı, 
karışık desen şeklinde alanlar olarak tanımlanmıştır. Ancak, SS-
KR’li gözlerde gözlenen bu anormal koroidal damarların, çoğu 
durumda KNV’den farklı olabileceğinden, dikkatli yorumlanması 
gerektiği vurgulanmıştır. KNV’lerin, genellikle OKT’de görülen 
küçük dalgalı PED’e tekabül eden anormal koroidal damar paterni 
olarak görüldüğü belirtilmiştir.

2. PAKİKOROİD PİGMENT EPİTELYOPATİ 

PPE terimi, koroidal kalınlaşma bölgeleri üzerinde arka ku-
tupta meydana gelen RPE değişiklikleriyle karakterize olan bir 
durumu ifade etmek için kullanılmıştır. Bu değişiklikler tek taraflı 
SSKR hastalarının etkilenmemiş diğer gözlerinde gözlenmiş olsa 
da, geçirilmiş SSKR öyküsü olmayan önemli sayıda hastanın, bir 
veya her iki gözünde benzer bir pigment epitelyopatinin olduğu 
belirtilmektedir. Bununla birlikte, PPE genellikle asemptomatik 
olup, pigment epitelyopati, benekli RPE, drusenoid RPE lezyonları 
olarak adlandırılan düzensiz RPE elevasyonu içermesi ve YBMD’li 
gözlerde görülen yumuşak drusenin olmaması ile karakterizedir. 
Gözlerin hiçbirinde seröz retina dekolmanı görülmediğinden, 

PPE forme fruste SSKR olarak kabul edilmektedir. Ayrıca PPE’li 
gözlerden, SSKR gelişmeksizin, anevrizmal (polipoidal) lezyonları 
olan veya olmayan tip 1 KNV gelişebildiği görülmüştür.[47]

2.1. Fundus Otofloresans

FOF’ta SSKR’ye benzer şekilde granüler hipootofloresan ile 
mikst noktasal hiper ve hipootofloresan alanlar görülmektedir. 
OKT’de görülen RPE kalınlaşması veya hiperplazi odakları ile 
korele olan hiperotofloresan bölgeler saptanabilmektedir (Resim 
8). Subretinal sıvının belirtileri olan ve SSKR’de görülen yerçekimi 
izleri, hiperotofloresan zonal alanlar veya benekli hiperotofloresan 
fokal alanlar gibi FOF paternleri görülmemektedir.[11,24] 

2.2. Optik Koherens Tomografi

OKT’de genellikle klinik olarak belirgin RPE değişikliğinin 
hemen altında bulunan diffüz ya da fokal koroid kalınlaşması tes-
pit edilmektedir (Resim 9). Fokal koroid kalınlaşması olan böl-
gede hiporeflektif lümenli dilate koroid damarları (pakidamarlar) 
saptanmaktadır. Haller katmanındaki bu büyük kalibreli damarla-
rın içe doğru yer değiştirmesi sonucu pakidamarlar OKT’de daha 
yüzeysel bir düzlemde görülebilmektedir. Koryokapillaris ve Satt-
ler tabakasındaki damarlar, pakidamarların basısı sonucu ya ince 
bir katman olarak görülmekte ya da hiç seçilememektedir. Eğer 
pakidamarlardaki lümen hacmindeki artış, iç koroid tabakasında-
ki atrofiden kaynaklanan iç koroid hacmindeki azalma ile denge-
lenirse, koroidal kalınlık artışı olmadan da bir gözün pakikoroid 
fenotip göstermesi mümkün olabilmektedir. Pakidamarlar, koroid 
kalınlığının tamamını kaplayabilmektedir. SSKR’den farklı olarak 
subretinal sıvı görülmemektedir. Pakikoroid bölgesinin üstünde 
saptanan RPE anormallikleri, RPE hiperplazisini ve RPE altında 
drusen benzeri birikintileri temsil eden RPE’nin sayısız, dağınık kü-
çük elevasyonunu, bazen de küçük seröz PED’leri içermektedir.[24]

2.3. Optik Koherens Tomografi Anjiografi 

OKT-A, PPE’ye ikincil gelişen KNV’yi tespit etmek için fayda 
sağlamaktadır (Resim 10).[11]

3. PAKİKOROİD NEOVASKÜLOPATİ

PNV ilk kez Pang ve Freund[29] tarafından tanımlanmıştır. 
PNV, KNV için genetik risk taşıyan hastalarda PPE ve kronik 
SSKR’nin geç komplikasyonu olarak görülebilmektedir. SSKR öy-
küsü olmayan hastalarda, bu yavaş gelişen KNV formuyla ilişkili 
eksüdatif makülopati semptomları ile ortaya çıkabilmektedir. Du-

Resim 3: Santral seröz koryoretinopatide optik koherens tomografi görüntüsünde subretinal sıvı ve küçük, soliter pigment epitel dekolmanı izlenmektedir.
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Resim 5a. Santral seröz koryoretinopatiye bağlı sağ gözünde subretinal sıvısı olan hastanın artmış koroid kalınlığı (a), sol gözü nispeten normal olan hastanın sol 
gözünde de artmış koroid kalınlığı (b) görülmektedir.

Resim 4. Santral seröz koryoretinopatide optik koherens tomografide subretinal sıvı ve uzamış fırçamsı kenar görünümü (kırmızı ok) izlenmektedir.
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yarlı bireylerde RPE, Bruch membranı ve pakidamarlar tarafından 
indüklenen koryokapillarisin uzun vadeli etkilerinin, daha sonra 
tip 1 KNV’ye yol açabileceği gösterilmiştir. Drusen ya da kana-
ma gibi YBMD bulgularının olmadığı, koroidin kalın olduğu tip 
1 KNV olgularında PNV’den şüphelenilmelidir. Geniş, sığ ve irre-
güler PED varlığı hastalık için karakteristiktir.[48,49] Görüntüleme 
bulguları PPE ve SSKR için tarif edilen özelliklere benzerdir. Ayrı-
ca PNV’li gözler RPE altında ortaya çıkan tip 1 KNV bulgularını 
da içermektedir.[50]

3.1. Fundus Otofloresans

Pakikoroid bölgelerinin üzerinde yer alan RPE değişiklikleri, 
granüler hipootofloresan ile mikst noktasal hiper ve hipootoflore-
san fokal alanlar olarak görülebilmektedir. FOF’ta yerçekimi izle-
ri olarak tanımlanan hiperotofloresan alanlar da görünmektedir 
(Resim 11).[24,50] 

3.2. Optik Koherens Tomografi

OKT’de genellikle klinik olarak belirgin RPE değişikliğinin he-
men altında bulunan fokal ya da diffüz koroid kalınlaşması tespit 
edilmektedir. Fokal koroid kalınlaşması olan bölgede hiporeflektif 
lümenli dilate koroid damarları (pakidamarlar) saptanmaktadır. 
PNV’li gözlerde OKT’de, neovasküler proliferasyonu temsil eden 
sığ, geniş ve irregüler PED görülmektedir (Resim 12). Ayrıca RPE 
altındaki alanda yer alan heterojen hiperreflektif materyal KNV 
varlığını ortaya koymaktadır.[51] Tip 1 KNV tipik olarak, dilate 
koroidal damarlar ile lokalize koroid kalınlaşmasının olduğu bir 
alanda bulunmaktadır. Ayrıca subretinal sıvı bu bulgulara eşlik 
edebilen bir diğer bulgudur. OKT’de görülen bir diğer önemli bul-
gu olan çift katman işareti, intakt Bruch membranından RPE’nin 
sığ ve düzensiz ayrılması olarak tanımlanmaktadır. Bir boşluk-
la ayrılmış iki hiperreflektif katmanın iç tabakası, hiperreflektif 
düzensiz bir şekilde eleve olmuş RPE’yi, dış tabakası ise Bruch 
membranının iç katmanını temsil etmektedir (Resim 13).[52] 

3.3. Optik Koherens Tomografi Anjiografi 

Sığ ve düzensiz PED’in altındaki anormal dallanan vasküler ağ 
OKT-A ile görüntülenebilmektedir (Resim 14). Beş PNV hastası-

nın dâhil edildiği olgu serisinde, FFA ve İSYA ile 2 hastada KNV 
varlığı tam olarak tespit edilemezken, OKT-A ile tüm hastalarda 
anormal dallanan vasküler ağ tespit edilmiştir. Bu bulgular paki-
koroid spektrumu hastalıklarda OKT-A’nın FFA ve İSYA’dan önce 
KNV’yi tespit edebileceğini göstermektedir. Noninvaziv OKT-A 
görüntülemesi PNV’deki tip 1 KNV’nin teşhisi açısından genel-
likle FFA ve İSYA’yı desteklemektedir. Sığ PED’in görüldüğü pa-
kikoroid spektrum hastalıklarında neovaskülarizasyon tespiti için 
diğer yöntemlerle kombine edilerek kullanılmalıdır.[53] 

Dansingani ve ark.[47] tarafından sığ ve düzensiz PED’i olan 16 
hastanın 22 gözünün değerlendirildiği çalışmada FFA ile 19 gö-
zün 4’ünde tip 1 KNV tespit edilmiştir. İSYA ile değerlendirilen 
14 gözün 4’ünde hiperfloresan plak, 4 gözde de anormal dallanan 
vasküler ağı olan polipoidal lezyonlar saptanmıştır. OKT-A ile tip 
1 KNV 22 gözün 21’inde (%95) tespit edilmiştir. Diğer anjiografi 
teknikleri ile karşılaştırıldığında OKT-A’nın tip 1 KNV’yi göster-
mede daha başarılı olduğu gösterilmiştir. Konvansiyonel retinal 
görüntüleme yöntemleri kullanılarak pakikoroid gözlerde latent 
tip 1 KNV’nin tespit edilmesindeki zorluk göz önüne alındığın-
da, neovasküler dokuyu barındıran sığ ve düzensiz PED’lere sahip 
gözlerin büyük bir kısmının OKT-A ile tanımlanmasının, neovas-
küler dokunun sinsi ve inaktif olabileceğini göstermektedir.

4. POLİPOİDAL KOROİDAL VASKÜLOPATİ

PKV ilk olarak 1982’de Yannuzzi [54] tarafından RPE’nin seröz 
ve hemorajik dekolmanı ile ilişkili sensöryal retina altında, RPE 
altında veya koroid içinde yer alan vasküler lezyonlardan oluşan 
bir hastalık olarak tanımlanmıştır. PKV için en karakteristik bulgu 
olan polip benzeri anevrizmal dilatasyonlarla sonlanan koroidal 
damarların tanımlanması, neovasküler YBMD lezyonlarının aksi-
ne genellikle lezyonların tek taraflı görülmesi, drusen izlenmemesi 
ve PKV’de maküla dışında da bulguların gösterilmesi neovasküler 
YBMD’den ayrı bir hastalık olduğunu göstermektedir.[55] Yannuzzi 
ve ark.[56] eksüdatif YBMD vakalarının %7,8’inin PKV olduğunu 
tespit etmişlerdir. Bazı durumlarda, büllöz retina dekolmanı veya 
vitreus kanamaları da tabloya eşlik etmektedir. PKV’nin iki temel 
bileşeni; anormal dallanan vasküler ağ ve polipoidal vasküler lez-
yonlardır. Polipler peripapiller, maküler ve daha az sıklıkla ekstra-

Resim 6. Kronik santral seröz koryoretinopati zemininde klasik tip koroidal neovaskülarizasyon izlenmektedir.
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maküler yerleşimli olabilmektedir. Çoklu polipler halka şeklinde 
veya kümelenmiş şekilde (üzüm benzeri görünüm) olabilmekte-
dir.[57] Lezyon yerleşimi beyaz ırkta sıklıkla peripapiller bölgede, 
sarı ırkta makülada yerleşim göstermektedir.[48] SSKR ve PPE ta-
nısı almış hastaların takibinde tip 1 KNV gelişebilmekte ve bazı 
gözlerde PKV’ye progresyon izlenebilmektedir.[58] 

4.1. Fundus Otofloresans

FOF’ta granüler hipootofloresan ve hipootofloresan merkezli, 
hiperotofloresan görünüm ile çevrelenmiş halka şeklinde anor-
mallikler görülebilmektedir (Resim 15). PKV’li hastalarda FOF 
anormalliklerinin, tipik neovasküler YBMD hastalarına göre daha 
yaygın olduğu gösterilmiştir. PKV’deki FOF paternleri çalışmalar 
arasında tutarsız olduğu için, FOF’un PKV tanısında ve izleminde 
sadece yardımcı bir tanı aracı olarak kullanılması gerektiği vurgu-
lanmaktadır.[59]

Yamagishi ve ark.[60] 92 PKV’lı gözü içeren çalışmalarında ne-
ovasküler lezyonda konfluent hipootofloresansı 74 gözde (%80,4), 
granüler hipootofloresansı 91 gözde (%98,9), maküla bölgesi dı-
şındaki hipootofloresansı 39 gözde (%42,4) saptamışlardır. Ma-
küler alan dışında gözlenen tüm hipootofloresan alanlar granüler 
hipootofloresans olarak tespit edilmiştir. PKV grubunda gözlenen 
konfluent hipootofloresansın, İSYA’ da görülen polipoidal lezyon-
lara karşılık geldiği görülmüştür. Ek olarak, konfluent hipootof-
loresansın çoğunun hiperotofloresan bir halka ile çevrildiği tespit 
edilmiştir. Anormal dallanan vasküler ağın da granüler hipootof-
loresansa karşılık geldiği gözlenmiştir. Hastaların etkilenmeyen 
86 gözünde, görüntünün tamamında hipootofloresans 54 göz-
de (%62,8), maküler alanda hipootofloresans 50 gözde  (%58,1), 
maküla bölgesi dışında hipootofloresans 26 gözde (%30,2) tespit 

Resim 7. Santral seröz koryoretinopatide optik koherens tomografi anjiografi ile koryokapillariste görülen karanlık alan subretinal sıvıya denk gelmektedir.

Resim 8. Pakikoroid pigment epitelyopatili gözde fundus otofloresans görün-
tüsünde mikst tip noktasal hiper-hipootofloresans görünüm izlenmektedir.

Resim 9.  Pakikoroid pigment epitelyopatide optik koherens tomografi görün-
tüsünde artmış koroid kalınlığı ve retina pigment epitel düzensizliği görülmek-
tedir.
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edilmiştir. Etkilenmeyen gözlerdeki tüm hipootofloresan alanlar 
granüler hipootofloresans olarak saptanmıştır. FOF’un, PKV’nin 
tanısında ve yönetiminde klinik olarak faydalı bir tanı aracı oldu-
ğu vurgulanmıştır.

Başka bir çalışmada aktif PKV’lı 35 göz değerlendirilmiştir. 
Yirmi beş polipoidal lezyona ait dört ayrı patern FOF görüntüsü 
tespit edilmiştir.[61] En sık olarak (%72) konfluent hipootoflore-
sans ve onu çevreleyen hiperotofloresan halka şeklindeki patern, 
ikinci sıklıkta (%8) ise hiperotofloresans ve onu çevreleyen hipo-
otofloresan halka paterni saptanmıştır. Diğer paternler %4 konf-
luent hipootofloresans ve %4 granüler hipootofloresans şeklinde 
olup %12 oranında ise hemoraji nedeni ile bloke hipootofloresans 
saptanmıştır. Anormal dallanan vasküler ağ içeren 24 gözün hep-
sinde (%100) granüler hipootofloresans şeklinde bir FOF paterni 
izlenmiştir. Konfluent hipootofloresan terimi, kendini çevreleyen 
fundus alanından kolayca ayırt edilebilen homojen olarak otoflo-
resan sinyalin azaldığı alanlar, granüler hipootofloresans terimi ise 
farklı derecelerde hipootofloresansa sahip lezyonların heterojen 
olarak bir arada olduğu alanlar olarak tanımlanmıştır.[61]

4.2. Optik Koherens Tomografi

PKV’ye sıklıkla seröanjinöz PED eşlik ederken, drusen izlen-
memesi tipiktir. PED üzerinde izlenen çentikler polipoidal lezyo-
nu işaret etmektedir. Tedavi edilmeyen hastalarda ileri dönemde 
seröz PED ve retina dekolmanından oluşan eksudatif tip klinik 
patern veya hemorajik PED ve subretinal hemorajiden oluşan he-

Resim 11a: Pakikoroid neovaskülopatili gözün fundus otofloresans görüntü-
sünde mikst hiper ve hipootofloresan fokal alanlar (a) ve yerçekimi izleri ola-
rak tanımlanan granüler hiperotofloresan alanlar (b) görünmektedir.

Resim 10. Pakikoroid pigment epitelyopatili gözde optik koherens tomografi 
anjiografide nispeten normal koryokapillaris izlenmektedir.

morajik tip klinik patern gelişebilmektedir. OKT’de, poliplerin or-
tasındaki daha koyu, dairesel bölümler neovaskülarizasyonun bir 
işaretidir. Polipoidal lezyonların lümeni hiporeflektif olup, çevre-
sinde hiperreflektif bir halka gözükmektedir. Ayrıca ileri dönem 
vakalarda subretinal fibrozis de eşlik etmekle birlikte bu fibrozis 
YBMD’ye oranla çok daha az görülmektedir. RPE atrofisi veya hi-
perplazisi gibi anormallikler lezyon üzerinde ve/veya kenarında 
sıklıkla izlenmektedir. PED kenarında RPE yırtıkları görülebil-
mektedir.[62] 

Birçok PKV olgusunda keskin büyük, M-şekilli multilobüle 
ve bazen bunlarla bağlantılı küçük, çentikli küçük PED’ler yerine 
PED’ler görünmektedir (Resim 16). İSYA görüntülerinde poliple-
re uyan bölgeye karşılık gelen OKT görüntüsünde polipler, keskin 
ters V şeklinde ön çıkıntılar veya kubbe şeklindeki RPE elevasyon-
ları olarak görünmekte ve bu görüntü başparmak benzeri polipler 
olarak adlandırılmaktadır. Polipoidal lezyonlar büyük PED’lerin 
arka yüzeyine ilişik olarak izlenmekte ve PED altında izlenen orta 
düzeyde reflektivite vermektedir. Çift katman işareti PKV’de de iki 
hiperreflektif çizgi olarak seçilmektedir ve bu görünümün anor-
mal dallanan vasküler ağdan göç eden fibröz dokudan kaynak-
landığı düşünülmektedir. PKV’li gözlerin yaklaşık %85-95’i çift 
katman işareti içermektedir.[11,52] Kim ve ark.[63] tarafından yapılan 
çalışmada OKT incelemesinde, RPE ve Bruch membranını temsil 
eden iki hiperreflektif çizgiden oluşan çift katman işareti, 34 gö-
zün 29’unda (%85,3) tespit edilmiştir. Çift katman işareti içinde-
ki homojen ve heterojen yansıma sırasıyla 21 gözde (%72,4) ve 8 
gözde (%27,6) gözlenmiştir. Yansımanın RPE ve Bruch membranı 
arasındaki sıvı birikiminden, anormal dallanan vasküler ağdan ya 
da her ikisinden kaynaklandığı düşünülmüştür. Polipler, 29 gözün 
26’sında (%89,7) çift katman işaretinin sonuna yerleşikken, diğer 
3 gözde (%10,3) çift katman işaretinin ortasına yerleşik olarak gö-
rülmüştür. Bu çalışma, anormal dallanan vasküler ağların ana vas-
küler gövdelerinin bazılarının koroid içinde bulunduğunu ve bu 
büyük damarlardan gelen küçük dalların ise Bruch membranına 
nüfuz edip RPE altına ulaşabildiğini göstermiştir.

OKT’de izlenen koroidal kalınlıkta diffüz ya da fokal artış sık-
lıkla koroidin genellikle daha ince olduğu neovasküler YBMD’den 
ayırt edilmesinde yardımcı olmaktadır.[64-66] OKT’de pakikoroidal 
özellikler gösteren hastalarda tipik olarak dilate koroidal damar-
larla lokalize koroidal kalınlaşmanın olduğu bölgelerde tip 1 KNV 
izlenmektedir. PKV’de anevrizmal lezyonları olan bu neovasküla-
rizasyon RPE ile Bruch membranının iç kollojen tabakası arasında 
yer almaktadır. PKV, SSKR, YBMD ve KNV dâhil olmak üzere ko-
roidal hastalıklarla ilişkili ortaya çıkan fokal koroidal ekskavasyon 
en sık PKV’de (%6) tespit edilmiştir.[67]

Elli bir gözün değerlendirildiği bir çalışmada OKT’nin PKV 
tespitinde spesifitesi %92,9, sensitivitesi %94,6 olarak bulunmuş-
tur. İSYA ile saptanan PKV’li 37 gözün 35’i OKT ile de pozitif ola-
rak tespit edilmiştir. İSYA ile negatif olarak tespit edilen 14 gözün 
1’ine OKT ile yanlış pozitif tanı konulmuştur. Pozitif prediktif de-
ğer %97,2 ve negatif prediktif değer % 86,7 olarak tespit edilmiştir. 
OKT’nin, PED’lerin nedeninin PKV veya gizli bir KNV olup ol-
madığına dair belirsizlik bulunan seçili durumlarda PKV’yi tespit 
etmede İSYA’yı kullanmaya yönelik invaziv olmayan bir alternatif 
tanı aracı olabileceği vurgulanmıştır.[68]

4.3. Optik Koherens Tomografi Anjiografi 

OKT-A, PKV’nin anormal damarlarını, İSYA gibi iki boyutta 
göstermektedir. Yapılan az sayıda çalışmada OKT-A’nın diğer gö-
rüntüleme seçeneklerine göre daha az sıklıkla PKV kompleksini 
gösterebildiği tespit edilmiştir. Yüksek akımlı anormal dallanan 
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Resim 12. Pakikoroid neovaskülopatili gözde optik koherens tomografide, 
neovasküler proliferasyonu temsil eden sığ, geniş ve irregüler pigment epitel 
dekolmanı ve subretinal sıvı görülmektedir.

Resim 13. Pakikoroid neovaskülopatide optik koherens tomografide görü-
len bir diğer önemli bulgu olan çift katman işareti (kırmızı ok), intakt Bruch 
membranından retina pigment epitelinin sığ ve düzensiz ayrılması olarak gö-
rülmektedir.

Resim 14. Pakikoroid neovaskülopatide optik koherens tomografi anjiografide anormal dallanan vasküler ağ (beyaz ok) görülmektedir.

vasküler ağ, düşük akımlı polip lezyonlarına göre daha iyi görün-
tülenebilmektedir. Tip 1 KNV’yi temsil eden akış sinyali genellikle 
iyi görüntülenmekte ve anevrizmalarda değişken akış sinyali ta-
nımlanmaktadır (Resim 17). Bununla birlikte, OKT-A ve İSYA 
arasındaki bulguların tutarlılığının daha fazla araştırılması gerek-
mektedir. Anormal dallanan vasküler ağ genellikle OKT-A kullanı-
larak gösterilebilse de, OKT-A ile poliplerin tespit oranlarının İSYA 
ile karşılaştırıldığında oldukça düşük olduğu bulunmuştur.[69-73] 

Başka çalışmalarda üzüm benzeri polipler ile akış sinyalle-
ri bulunan poliplerin OKT-A ile tespit edilebildiği gösterilse de, 
OKT-A’nın poliplerin tespitindeki duyarlılığının İSYA’ya kıyasla 
daha düşük olduğu saptanmıştır.[74,75] Huang ve ark.[76] PKV tanı-
sında duyarlılıkta OKT ve FFA sonrası uygulanan OKT-A ile %20 
oranında bir artış olduğunu, bu artışın anormal dallanan vasküler 
ağın büyük ölçüde OKT-A ile tespit edilmesinden kaynaklandığı-

nı saptamışlardır. Ancak, spesifitede bir iyileşme gözlenmemiştir. 
Bu nedenle, OKT-A’nın şu anda PKV için altın standart tanı aracı 
olan İSYA’nın yerini almadığı ve PKV tanısında diğer görüntüle-
me yöntemleriyle birlikte kullanılması gerektiği vurgulanmıştır.

Sonuç

Sonuç olarak retinal ve koroidal görüntüleme teknolojisi 
yeni tanısal buluşlarla hızla ilerleme ve gelişme göstermektedir. 
Pakikoroid spektrum hastalıkları, gelişen görüntüleme cihazla-
rı ile tanımlanan karakteristik özellikleri sayesinde giderek daha 
fazla teşhis edilmektedir.[24] Günlük muayene pratiğinde SSKR 
ve PPE’de noninvaziv tetkikler olan FOF ve OKT’den daha fazla 
yararlanılmaktadır. PNV ile PKV teşhisi, bu tetkiklerin yanı sıra 
henüz kullanımı yaygınlaşmamış ve gelişmeye açık bir diğer no-
ninvaziv tetkik olan OKT-A ile desteklenmektedir. Bu görüntüle-
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Resim 15. Polipoidal koroidal vaskülopatide fundus otofloresans görüntüsün-
de hipootofloresan merkezli, hiperotofloresan görünüm ile çevrelenmiş halka 
şeklinde anormallikler görülmektedir.

Resim 16. Polipoidal koroidal vaskülopatide optik koherens tomografide kes-
kin büyük, M-şekilli multilobüle pigment epitel dekolmanları görülmektedir.

me yöntemleri, oftalmoskopik muayeneye ek olarak hastalıkların 
tanı ve takibinde birlikte değerlendirilmelidir. Bu hastalıkların 
tanınması, farklı seyre ve tedavilere sahip diğer hastalıkları taklit 
edebileceklerinden önem arz etmektedir.
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