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oz )
Pakikoroid (eski Yunancada paki: kalin) kalin koroid anlamina gelmektedir. Pakikoroid spektrum yeni tanimlanmustir ve
bu spektrumdaki hastaliklar bazi ortak koroid ozellikleri sergilerler. Bu derlemede saf pakikoroid, pakikoroid pigment epi-
telyopati, santral ser6z koryoretinopati, pakikoroid neovaskiilopati, polipoidal koroidal vaskiilopati, peripapiller pakikoroid
sendrom ve fokal koroidal ekskavasyonu iceren pakikoroid spektrum hastaliklarinin genel 6zelliklerinden ve siniflamasin-
dan bahsedilmistir.

Anahtar Kelimeler: Fokal koroidal ekskavasyon, pakikoroid, pakikoroid neovaskiilopati, pakikoroid pigment epitelyopa-
ti, peripapiller pakikoroid sendrom, polipoidal koroidal vaskiilopati, santral ser6z koryoretinopati.

ABSTRACT

Pachychoroid (ancient Greek pachy: thick) means thick choroid. Pachychoroid spectrum has been defined recently and the
diseases of this spectrum share some common choroidal features. Characteristic features and classification of pachychoroid
spectrum including uncomplicated pachychoroid, pachychoroid pigment epitheliopathy, central serous chorioretinopathy,
pachychoroid neovasculopathy, polipoidal choroidal vasculopathy, peripapillary pachychoroid syndrome, and focal choroi-
dal excavation are discussed in this review.

Keywords: Central serous chorioretinopathy, focal choroidal excavation, pachychoroid, pachychoroid neovasculopathy,

pachychoroid pigment epitheliopathy, peripapillary pachychoroid syndrome, polipoidal choroidal vasculopathy.
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Optik koherens tomografi (OKT) teknolojsinde “enhanced
depth imaging” (EDI) ve swept-source OKT (SS-OKT) alanlarin-
daki gelismeler sayesinde koroidin posterior sinir1 goriintiilene-
bilir hale gelmistir.""*! Koroidin incelenebilir olmasiyla da santral
seroz koryoretinopatili (SSKR) gozlerde ve tek tarafli SSKR has-
talarinin etkilenmemis gozlerinde koroidin normal popiilasyona
gore daha kalin oldugu anlagilmigtir. **' Ayrica polipoidal koro-
idal vaskilopatide (PKV) de koroid kalinlig1 eksudatif yasa bagli
makula dejenerasyonuna (YBMD) gore daha kalin bulunmugtur.
B Pakikoroid (eski Yunancada paki: kalin) terimi ise ilk olarak
Freund’un yazarlar1 arasinda bulundugu makalelerde kalin koro-
ide ek olarak bazi ortak koroid 6zellikleri sergileyen pakikoroid
spektrum hastaliklarini tanimlamak i¢in kullanilmstir. ' Koroi-
din fokal veya diffiiz kalinlagmasi, dilate haller tabakas1 damarlar:
(pakidamarlar), pakidamarlarin tizerindeki Sattler tabakasinda
ve koryokapillariste incelme ve koroid hiperpermeabilitesi paki-
koroid 6zelliklerini olusturmaktadir. '*) Bu 6zelliklerin pakiko-
roid spektrum hastaliklarinin ortak patogonezinde rol oynadig:
diisiiniilmektedir.""**) Pakikoroid spektrum hastaliklar1 pakiko-

roid pigment epitelyopati (PPE), SSKR, pakikoroid neovaskiilopa-
ti (PNV), PKYV, peripapiller pakikoroid sendrom (PPS) ve fokal
koroidal ekskavasyondan (FKE) olugmaktadir."”’ Bu hastaliklarin
ortak patogeneze ve Ortiigen 6zelliklere sahip farkli klinik tablolar

olduguna inanilmaktadir. Bu tablolar arasinda gegis gozlenebilir.
[10,14]

PAKIKOROID OZELLIKLERi
Koroid Kalinlasmasi

Koroid kalinligini degerlendirebilmek i¢in 6ncelikle koroidin
sinirlarinin iyi gériintiilenmesi, koroid dokusunun ve 6l¢tim yapi-
lacak cihazin iyi taninmasi gerekir. SS-OKT’ler ile hastalarin ¢ok
biiyiik bir kisminda koroidin posterior sinir1 ¢ok net bir sekilde
goriintiilenebilirken EDI-OKT’ler ile kalin koroidli hastalarda
bu bélgenin net goriintiilenmesinde zorluklar yasanabilmektedir.
Koroid kalinlik 6l¢timiinde yanligliklara neden olabilecek bazi du-
rumlar s6z konusudur. Koroidin posterior siniri ti¢ farkl sekilde
olgiilebilmektedir. Bunlar koroid vaskiiler limeninin dig sinuri,
koroid stromasinin dis sinir1 ve skleranin i¢ siniridir. (Resim 1)
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Resim 1. A. Skleranin i¢ sinirina (1), koroid stromasinin dis sinirina (2) ve
koroid vaskiiler liimeninin di§ sinirina gére koroid kalinlik 6lgtimleri. Beyaz
oklar suprakoroidal boslugu gostermektedir. B, C. OKT ¢ekimi yapilirken ob-
lik goriintii alinan bir hastanin 1:1 pixel (B) ve 1:1 um (C) segeneklerine gore
koroid kalinlik 6lgiimleri. C. 1:1 pixel segeneginde retina planina dik olacak
sekilde indirilen ¢izginin 1:1 pm segenegine gecildigi zaman aslinda retina pla-
nina dik olmadig ve yanlis kalinlik 6l¢timiine neden oldugu gériiliiyor.

Koroid stromasinin dig sinirina (en distaki bityiik damarlar ile
sklera arasindaki stromanin dig sinir1) ve skleranin i¢ sinirina gore
alman oSl¢timler cogu gozde birbirleri ile uyumludur. Fakat gozle-
rin %15’inde suprakoroidal bosluk goriinebilir oldugu i¢in sklera-
nin i¢ sinirina gore alinan ol¢timlerin giivenilirligi azalmaktadir.
(Resim 1a) Bu nedenle koroid stromasinin dig sinirina gore alinan
olgtimlerin giivenilirliginin daha ytiksek oldugu savunulmaktadir.
[°) Koroid kalinlik él¢ctimlerinde hatalara neden olan bir bagka du-
rum ise 1:1 pm segenegi yerine 1:1 pixel segeneginin kullanilmasi-
dir. OKT kesitleri alinirken goriintii tamamen horizontal konuma
getirilirse bu iki goriintii seceneginde 6lgiilen koroid kalinlik de-
gerleri ayni olacaktir. Fakat alinan gortintii obliklestikge 1:1 pixel
seceneginde Olgiilen degerlerdeki hata artmaktadir. (Resim 1b,c)

Saglikli kisilerde normal subfoveal koroid kalinligi (SFKK)
190-350 um araliginda bildirilmistir.""*' Fakat koroid kalinlig1 yas,
aksiyel uzunluk ve kan basinci gibi birgok faktorden etkilenir. Ay-

rica giin igerisinde de koroid kalinh§i degisebilmektedir."” Bu
nedenlerle koroidi kalin olarak kabul edebilmek i¢in kesin kabul
gormiis bir deger yoktur. Normal sartlarda koroidin en kalin yeri
subfoveal alandir ve subfoveal koroid kalinliginin 300 pm "%,
350 um "7 ve 395 um "% {izerinde olmasini koroid kalinlagmasi
olarak kabul eden farkli ¢aligmalar mevcuttur. Pakikoroid gozler-
de koroid kalinlagmas: diffiiz veya fokal olabilir. Fokal koroid ka-
linlagsmasi subfoveal alan disinda bir bolgede olan pakikoroid goz-
lerde SFKK normal 6l¢iilebilir. SFKK 300 pm’un altinda olmasina
ragmen en yiiksek koroid kalinligi SFKKdan 50 um veya daha
fazla olan gozlerde fokal koroid kalinlasmasi oldugu kabul edilir.
(511141 (Resim 2) Fokal koroid kalinlagmast olan alanlar genellikle
pakidamarlarin yerlesimi ile uyumludur.

Resim 2. A, B. Pakikoroid pigment epitelyopati (A) ve santral seréz koryore-
tinopatili (SSKR) (B) iki hastada fokal koroid kalinlagmas: oldugu gériilityor.
Subfoveal koroid kalinlig1 300 um’nin altinda olmasina ragmen en yiiksek ko-
roid kalinligi subfoveal koroid kalinhgindan 50 pmden daha yiiksek (koroid
kalinlik 6l¢timleri 1:1 um segeneginde yapildiktan sonra daha anlagilir oldugu
i¢in 1:1 pixel segenegine gegilerek goriintiiler alnmigtir). Pakidamarlarin 6zel-
likle retina pigment epiteli lezyonlarinin yerlesimine uygun oldugu izleniyor.
Kalinlig1 331 pum 6lgiilen pakidamar téim koroidi kapliyor ve direkt Bruch
membranina temas ediyor. C. Kronik SSKR’ li bir gézde oldukga kalin ve genis
bir pakidamar mevcut. Pakidamarin tizerindeki i¢ koroid tabakalarinin ¢ok
incelmis oldugu goriiliyor.

Pakidamarlar

Pakikoroid spektrum hastaliklarindaki koroid kalinlagmasin-
dan esas olarak en distaki biiyiik koroid damarlarinin bulundugu
Haller tabakasindaki damarlarin geniglemesi sorumludur. #%%'¢
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Resim 3. A, B. Indosiyanin yesili anjiografi. A. Normal bir gézde koroid damar-
larinin foveaya ulagmadan incelerek sonlandigini goriiliiyor. B. Pakikoroid bir
gozde pakidamarlar foveay: ¢aprazliyor ve incelmeden ani sekilde sonlaniyor.

Bu damarlarin patolojik bir durumu belirten pakidamar olarak
adlandirilmast i¢in sadece geniglemeleri yeterli degildir. Pakida-
marlarin tzerindeki Sattler ve koryokapillaris tabakalar1 incel-
mistir ve tst tabakalarin kalinliginin azalmasiyla bu damarlarin
OKT'deki goriiniirliikleri de belirgin olarak artmistir. (Resim 2)
Klinik tablo ilerledikge i¢ koroid tabakalarindaki incelme artar ve
pakidamarlar Bruch membranina direkt temas eder sekilde go-
riintiilenebilirler. (Resim 2b) I¢ koroid tabakalarindaki incelme
nedeniyle bu gozlerde koroid kalinlig1 normal olarak 6lgiilebilir.
Bu durum ozellikle PKV hastalarinda daha sik gozlenebilmekte-
dir."”?" I¢ koroidal incelme nedeniyle bir géziin pakikoroid olup
olmadigini belirlerken pakidamar varligi koroid kalinhigindan
daha onemlidir. Haller tabakasindaki genigleme ile i¢ koroidal
incelme arasindaki bu iliskide hangi durumun sebep hangi duru-
mun sonug oldugu ise hala bilinmemektedir.

Pakikoroid spektrum hastaliklardaki dis tabakalardaki ge-
niglemeye karsin i¢ tabakalardaki incelme bu hastaliklarin koro-
id kalinlagmast ile seyreden diger durumlardan ayrilmasinda da
yardimcidir. Koroid kalinlasmasi gézlenen Vogt-Koyanagi-Ha-
rada hastaligi, SSKR ve PKV'deki koroid morfolojilerini karsilas-
tiran bir ¢aligmada SSKR ve PKV'de gozlenen bu durumun akut
Vogt-Koyanagi-Harada hastaliginda saptanmadig bildirilmistir.
11 Ayrica pakikoroid spektrum hastaliklarinda koroid stroma/
vaskiiler liimen oraninin vaskiiler liimen lehine bozuldugu ** ve
koroid vaskiilaritesinin arttig1 gosterilmistir. *>°/

Pakidamarlar1 normal koroid damarlarindan ayiran bir baska
ozellik ise arka pole yaklagirken incelerek sonlanmamalari, fove-
ay1 ¢aprazladiktan sonra ani sekilde sonlanmalaridir. Bu durum
en belirgin olarak en-face OKT ve indosiyanin yesili anjiografi
(ISYA) ile gosterilebilir.* (Resim 3)

Pakikoroid spektrum hastaliklarda gozlenen retina pigment
epiteli (RPE) lezyonlari, koroid neovaskiilarizasyonlar1 (KNV) ve
polipler genellikle pakidamarlarin iizerinde yerlesimlidir.”*" "

Koroid Hiperpermeabilitesi

[SYA'nin orta ve ge¢ déneminde goriilen yama tarz1 hiperflore-
san alanlar koroid hiperpermeabilitesi olarak tanimlanir. (Resim
4) Ayrica koroid hiperpermeabilitesi bulunan gézlerde ISYAnin
¢ok ge¢ donemlerinde de indosiyaninin vaskiiler yataktan stro-
maya ge¢mesine bagli olarak koroid biiytik damarlarinin negatif
boyanmast izlenebilir. (Resim 5) Pakikoroid gozlerde koroid hi-
perpermeabilitesine yol agan sizintinin koryokapilaristen kaynak-
landig1 ve koryokapillaris atrofisi gelistikten sonra hiperpermea-
bilitenin kayboldugu gésterilmistir.*’ Koroid hiperpermeabilitesi
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PPE ve SSKR'li gozlerde %90’ tizerinde iken SSKRli olgularin
herhangi bir RPE lezyonu, KNV veya polip ile komplike olmamis
diger gozlerinde (saf pakikoroid) %50dir. Bu ¢alismada kompli-
ke olan ve olmayan pakikoroid gozler arasinda koroid kalinlig: ve
koroid vaskiiler dansitesi agisindan fark saptanmazken komplike
gozlerde hiperpermeabilitenin belirgin olarak yiiksek bulunmasi
komplikasyonlarin gelisimi i¢in ana etkenlerden birinin koroid
hiperpermeabilitesi oldugunu gdstermektedir."”’

Ayni pakidamarlarda oldugu gibi pakikoroid komplikasyon-
lar1 siklikla koroid hiperpermeabilitesi olan alanlarda gozlenir. !
Floresein anjiografideki (FA) sizint1 alanlarinda da ISYAde koro-
id hiperperemabilitesi gozlenir fakat koroid hiperpermeabilitesi
alanlar1 FA sizint alanlarindan genellikle daha fazladir. (Resim 4)

Koroid hiperpermeabilitesinin yani sira ISYAde SSKR ve PKV
hastalarinda YBMD hastalarina gore ¢ok yiiksek oranda punktat
hiperfléresan noktalar gozlendigi bildirilmistir. * Punktat hiperf-
loresan noktalar saf pakikoroid de dahil olmak tizere pakikoroid
spektrumundaki diger durumlarda da gozlenebilir.(Resim 5) Bu
noktalar ayni koroid hiperpermeabilitesinde oldugu gibi inaktif
hastalik dsnemlerinde de persiste eder.*””

ETYOLOJi

Pakikoroid spektrum hastaliklarin tam olarak nedeni bilinme-
mektedir. Erkek cinsiyet, steroid kullanimi, psikolojik stres, A tipi
kisilik yapisi, gebelik, sigara kullanimi, hipermetropi, Helikobak-
ter pilori enfeksiyonu ve obstriiktif uyku apnesinin SSKR i¢in risk
faktorleri oldugu gosterilmistir. ***”) SSKR i¢in kabul gérmiis risk
faktorleri spektrumun diger hastaliklar: i¢inde risk olusturabilir.
11130311 Pakikoroidin kalitimsal bir durum olabilecegi, ekzojen
ve endojen risk faktorlerininde de komplikasyonlarin olusmasi-
na neden olabilecegi diisiiniilmektedir. '’ Ayrica SSKR igin risk
olusturdugu belirlenen alelleri koroid hiperpermeabilitesi olan
PKYV hastalarinda da yiiksek frekansta tespit edilmistir."*

PATOGENEZ

Pakikoroid bozukluklarinda patolojinin koroidden kaynak-
landig1 kabul gorse de esas mekanizma hala tam olarak agiklana-
mamustir. Pakikoroid 6zellikleri olan koroid kalinlagmasi, pakida-
marlar ve koroid hiperpermeabilitesi ile RPE lezyonlari, KNV’ler
ve polipler gibi komplikasyonlarin lokalizasyonlarinin uyum
gostermesi patogenezde pakikoroid 6zelliklerinin rol oynadigini
gostermektedir. Koryokapillaristeki hiperpermeabilitenin koroid
mimarisini bozarak diger pakikoroid 6zelliklerinin ve pakikoroid
komplikasyonlarinin olusmasina sebep oldugu diisiintilmektedir.
11015 Koroidal kavernlerin koroid hiperpermeabilitesi olan alan-
larda daha sik goriilmesi hiperpermeabilitenin koroidin normal
yapisini bozdugunun bir kanitidir.””) Koroid hiperpermeabilitesi
sonucu artan koroidal hidrostatik basincin RPE hiicreleri arasin-
daki siki baglantilarla olusturulan RPE direncine iistiin gelmesiyle
pigment epitel dekolmanlar1 (PED) ve subretinal siv1 olusabilir.
1143171 Koroid hiperpermeabilitesi olan bazi gozlerde komplikas-
yon gelismezken bazilarinda PPE, bazilarinda SSKR gelismesi ko-
roid hidrostatik basinci ile RPE direnci arasindaki iliskiye bagl
olabilir."""" Fakat koroid hiperpermeabilitesi hastaligin aktif olma-
yan donemlerde bile persiste etmesine ragmen SSKR'li gozlerin
dahi hepsinde mevcut degildir. Bu durumun sebebi tablo ilerle-
dikge koryokapillarisin tamamen atrofiye ugramasi olabilir.

Pakidamarlarin mekanik olarak RPE-Bruch membran komp-
leksinde atrofiye ve ¢atlaklara neden olabilecegi de diisiiniilmek-
tedir."""’

Ersoz MG, Hocaoglu M. Pakikoroid Spektrum Hastaliklarina Genel Bakis ve Siniflama. Giincel Retina 2020; 4(2): 67-74.




R e ,i ‘GlONaCEL

Resim 4. Sag goziinde (A, C) santral ser6z koryoretinopati (SSKR) sol goziin-
de (B, D) saf pakikoroid olan bir hastanin floresein (FA) (A, B) ve indosiya-
nin yesili (ISYA) (C, D) goriintiileri. A. SSKR'li géziin FA’ de sadece fovea iist
nazalinde retina pigment epiteli diizeyinde hiperfloresans alan mevcut. B. Saf
pakikoroid olan goziin FA’ de patoloji izlenmiyor. C. SSKR' li gdziin ISYA’ de
FA' de (A) goziiken hiperfloresans alandan daha fazla sayida ve genislikte koro-
id hiperpermeabilitesi alani oldugu goriiliyor. D. Saf pakikoroidli goziin FA’si
(B) normal saptanmasina ragmen ISYA’ de koroid hiperpermeabilitesi alanlari
goze garpryor.

Pakikoroid gozlerde koryokapillaris atrofisi sonucu iskemik
bir ortam olusur. OKT-anjiografi (OKTA) bu gozlerde koryoka-
pillaris akiminda azalma oldugunu géstermistir.”** Bu iskemik
ortam nedeniyle vaskiiler endotelyal biiylime faktorii saliniminin
artarak KNV gelisimine neden oldugu diigiiniilmektedir.**! Bir
baska varsayima gore de kronik koroid inflamasyonu anjiogenezi
tetiklemektedir."

Ekzojen veya endojen steroide bozulmus koroid yanitinin
pakikoroid hastaliklarin olugmasini tetikleyici bir faktor oldugu
tahmin edilmektedir. Yakin zamanda koroidde mineralokortikoid
reseptorlerinin bulundugu saptanmustir.**) Bu reseptérlerin uya-
rilmasi ile koroid kalinliginin ve konjesyonunun arttig1 ve mine-
ralokortikoid reseptor antagonistleri ile bu etkinin baskilandig:
gosterilmistir.*

SINIFLAMA
Saf Pakikoroid (Komplike Olmayan Pakikoroid)

Pakikoroid ozellikleri gosteren bir gozde herhangi bir RPE
degisikligi, KNV veya polip yoksa saf pakikoroid olarak sinif-
landirilabilir.""*'"">1° Bu durum bir hastalik olmaktan ¢ok klinik
caligmalarda pakikoroid spektrum hastaliklarina sahip olanlarin
komplike olmamis gozlerini veya bu hastalarin etkilenmemis aile
bireylerini belirtmek i¢in kullanilan bir terimdir. Bu gozlerde
komplikasyonlarin gelisme riskini ortaya koyan bir ¢aligma yok-
tur. Diger gozlerinde komplike tablolardan biri olmayan hastala-
rin rutin goz kontrolleri disinda takip edilmelerine gerek yoktur.

RETING
S
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Resim 5. Peripapiller paikoroid sendrom. A. Optik koherans tomografide
nazal bolgedeki pakidamarlar gorilityor. Optik disk komgulugunda retina
pigment epiteli, fotoreseptor ve dis limitan membran tabakalarindaki atrofi
(beyaz ok) nedeniyle koroidden gelen siv1 higbir engelle karsilasmadan nazal
intraretinal alana gegmis. B. Floresein anjiografide peripapiller atrofi hiperflo-
resans goziikityor. Kistoid makuler 6dem gériintiisii yok. C. Indosiyanin yesili
anjiografinin (ISYA) dokuzuncu dakikasinda optik disk fovea arasinda koroid
hiperpermeabilitesi (siyah ok bag1) ve ozellikle iist yarida daha belirgin olarak
punktat hiperfloresans noktalar izleniyor. D. ISYAnin yirminci dakikasinda
koroid biiyitk damarlarinin negatif boyanmasina bagl hipofloresans (beyaz ok
bast) mevcut.

Pakikoroid Pigment Epitelyopati

Pakikoroid ozellikleri olan bir gézde RPE degisiklikleri varsa
fakat subretinal s1vi, subretinal siv1 6ykiisii, KNV veya polip yoksa
bu durum PPE olarak adlandirilir. ''"'* 17/ PPE SSKR’nin sinirh
kalmis formu olarak tanimlanir. PPEden SSKRye veya PNV’ye
progresyon geligebilir. ' PPE’li gozlerde goriilebilecek olan RPE
lezyonlar1 mikrogatlak, RPE kalinlagsmasi, hiperreflektif sivri RPE
siitunu, pigment epitel dekolmani ve pakidruzendir. (114 17 44

Bu RPE lezyonlar: spektrumun diger hastaliklarinda da gézlenir.
[46,47]

Pakidruzen

Pakidruzeni ilk olarak Spaide 125 pmden biiyiik, irregiiler dis
kontiirlii, arka polde izole veya kiiciik gruplar seklinde daginik
dagilim gosteren RPE alt1 druzenoid birikintiler olarak tanimla-
migtir. **) (Resim 6) Pakidruzenler pakidamarlarin yerlesimi ile
uyumludur ve bu nedenle pakidruzen altindaki Haller tabakasi-
nin toplam koroid kalinligina orani subfoveal alandakinden daha
yiiksektir. Ozellikle PKV grubunda pakidruzen altindaki koroid
subfoveal koroidden daha kalin olabilir. "' ISYAde pakidruzenle-
rin punktat hiperfléresan noktalarla uyumlu oldugu ve koryoka-
pillaris dolum gecikmesi olan alanlarda gelistigi gosterilmistir.

Gergek druzenlerin aksine pakidruzenlerin hitolojik igerigi-
ni gosteren bir ¢alisma mevcut degildir. Ayrica bu hastalardaki
RPE-Bruch membran kompleksindeki her kalinlasmay1 pakid-
ruzen olarak tanimlamamak daha uygun olacaktir ¢tinkii polari-
zasyon-sensitif OKT ile druzene benzeyen bazi lezyonlarin RPE
kalinlagmasi veya RPE kiimelenmesi oldugu gosterilmistir.*

Santral Ser6z Koryoretinopati

Pakikoroid 6zellikleri olan bir gozde subretinal siv1 veya fun-
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Resim 6. A. Pakikoroid pigment epitelyopatili bir géziin ¢ok renkli goriintiile-
mesi. Beyaz halka pakidruzeni gosteriyor. B. Ustteki fotografta beyaz halkaya
uyan alanin optik koherans tomografi kesitinde pakidruzen ve altindaki paki-
damar goriiliiyor.

dus otofloresans goriintiide ¢ekilmis subretinal sivi bulgular: varsa
ve herhangi bir KNV veya polip yoksa bu tablo SSKR olarak sinif-
landirilir. SSKRden PNV veya PKV gelisebilir.**

SSKR formlarini ayirmak igin farkli siniflamalar kullanilmak-
tadir. Akut form sinirli RPE degisiklikleri ile birlikte subretinal
swv1 ve FAde RPE diizeyinde sizint1 olmasi olarak tanimlanir. Sub-
retinal siv1 genellikle 3-4 ay icerisinde gekilir. Bazi yazarlar akut
ve kronik formlarin ayrimin ilk atak tarihi iizerinden gegen sii-
reye gore yapmaktadir. Fakat siire konusunda fikir birligi yoktur.
Bazi yazarlar ilk ataktan 4 ay sonra bazi yazarlar ise 6 ay sonra
gekilmeyen subretinal siv1 bulunan vakalar1 kronik olarak kabul
etmektedir. Baz1 yazarlar ise bu siire sonunda iyilesmeyen vakala-
rin “persistan SSKR” olarak siniflandirilmasinin daha uygun ola-
cagini savunmuslardir. Tamamen g¢ekilen subretinal sivi sonrasi
yeni bir atak gelismesi “rekiiren SSKR” olarak adlandirilabilir.*"

Ekstramakuler, asemptomatik olgularin bulunmas: nedeniyle
slireye gore ayrimda hatalar olabilmektedir. Bu nedenle bazi ya-
zarlar SSKR’yi RPEdeki etkilenmenin derecesine gore siniflandir-
maktadir. Akut formun taniminda oldugu gibi az miktarda RPE
degisiklikleri, FAde bir veya az sayida sizint1 alani olan ve sinir-
lanmig subretinal sivi mevcut olan hastalar “klasik SSKR” olarak
adlandirlmaktadir.** ** Bu ayrima gore daha 6nce Yanuzzi ve ark.
! tarafindan “diffiiz retinal pigment epitelyopati” olarak tanim-
lanan fundus otofloresans goriintiide genis yayilimli RPE atrofi
alanlarinin mevcut oldugu tip ise “kronik SSKR” olarak siniflan-
dirilmaktadir. % *

Bize gore SSKRYi etkilenme derecesine gore “klasik” ve “kro-
nik” olarak ikiye ayirdiktan sonra klasik vakalar1 kendi arasinda
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ilk dort ay icerisinde subretinal siv1 ¢ekilirse “akut”, dért aydan
sonra sivi devam ediyorsa “persistan” ve sivi tamamen ¢ekildikten
sonra tekrar olusursa da “rekiiren” olarak adlandirmak karigik-
liklar1 azaltacaktir. Kronik SSKR ise subretinal sivi bulunmasina
gore “aktif” ve “aktif olmayan” olarak ikiye ayrilabilir. Ayrica kla-
sik ya da kronik olduguna bakilmaksizin odak sayisina gore tek
odakli ve ¢ok odakl geklinde de ayrim yapilabilir. ** ** Eski bir
tanimlamaya gore kronik SSKR’nin agresif bir formu olan, biilloz
subretinal siv1 ve subretinal fibrin depozitleri ile karakterize olan
form “multifokal posterior pigment epitelyopati” olarak adlandi-
rilmistir. Bu tablo Asyalilarda daha ¢ok goriiliir.”" Kortikosteroid
tedavi ile alevlendigi i¢in inflamatuar koryoretinal hastaliklarin
ayirict tanisinda akla gelmelidir.

Pakikoroid Neovaskiilopati

SSKR'li gozlerde KNV ve PKV gelisebilecegi bilinmektedir.
121l Fung ve ark. az sayida hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢aligma-
da SSKR tanusi ile Tip 1 KNV gelismesi arasinda gegen ortalama
stireyi 139 ay olarak bulmuslardir.[51] Pakikoroid spektrum ta-
nimlandiktan sonra pakikoroid 6zelliklerine Tipl KNV’nun eslik
ettigi ve polip bulunmayan gozler PNV olarak tanimlanmaya bas-
lanmugtir. ©'%“') PNV, PPE veya SSKRden gelisebilir ve zamanla
tabloya polip eklenerek PKV olugabilir. [*'%*!]

OKTAnin pakikoroid gozlerde Tip 1 KNV varligini gosterme-
de FA ve ISYAden daha hassas olmast sayesinde bu gozlerde Tip
1 KNV insidansinin tahmin edilenden daha fazla oldugu anlasil-
mugtir. *°*°) OCTA ile pakikoroid gozlerde diizensiz sig PED’lerin
%74-95 oraninda Tip 1 KNV icerdigi saptanmugtir. ") PNV aktif
veya sessiz sekilde karsimiza ¢ikabilir. PNV’lerin %11’inin sessiz
formda oldugu diisiiniilmektedir. °'

SSKR’ye sadece Tip 1 KNV degil Tip 2 KNVde eslik edebilir.
SSKR’ ye sekonder gelisen KN'V’lerin %7-54"tintin tip 2 KNV oldu-
gu bildirilse ***" de pakikoroid gozlerdeki KNV’leri arastiran bir-
¢ok caligmada Tip 2 KNV’ye rastlanmamugtir.””**>**") Pakikoroid
gozlerdeki Tip 2 KNV ler i¢in ayr1 bir isimlendirme yapilmamustir.

Resim 7. Uyan (confirming) (A) ve uymayan (non-confirming) (B) tip fokal
koroidal ekskavasyon.
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Polipoidal Koroidal Vaskiilopati

Pakikoroid o6zellikleri olan gozlerde poliple beraber Tip 1
KNV mevcutsa tablo PKV olarak adlandirilir. 6-10 Fakat polip
olarak adlandirilan lezyonlar YBMD, koroid nevusu, periferik ek-
sudatif hemorajik koryoretinopati ve optik sinir melanositomu ile
birlikte de goriilebilir. "'

PKV’yi ilk olarak 1990'da Yannuzzi ve ark. eksudatif ve hemo-
rajik norosensoryal dekolmanlar ile seyreden, YBMDden farkli
bir klinik durum olarak tanimlamistir. °/! Spaide ve ark. 1995te
ISYA PKV'deki neovaskiiler kompleksin dallanan vaskiiler ag ve
terminal polipoidal dilatasyonlardan olustugunu gostermislerdir.
Ayrica eksudasyon ve hemorajiden sorumlu kismin polipoidal
dilatasyonlar oldugunu bildirmiglerdir. ' PKV tanisinin iceri-
¢i ve isimlendirmesi hakkinda son yillardaki ¢aligmalarda farkli
dneriler getirilmistir. '*°) Yuzawa ve ark. besleyici ve direne eden
damarlarin varligina gore Tip 1 PKV (besleyici ve direne edici da-
mar var) ve Tip 2 PKV (besleyici ve direne edici damar yok) olarak
siniflandirmistir. ' Coscas ve ark. 10 farkli kritere gore yaptik-
lar1 siniflamada hastalar1 idiopatik PKV ve neovaskiiler-YBMD
ile iligkili PKV olarak ayirmislardir. ** Inoue ve ark. ise pakiko-
roid o6zellikleri olan, drusen ve cografik atrofi bulunmayan goz-
leri PKV olarak adlandirirken bu kriterleri saglamayan ve polip
saptanan gozleri polipoidal koroidal neovaskiilarizasyon olarak
adlandirmislardir. PKV'deki neovaskiiler kompleksin daha 6nceki
tanimlamalara uygun sekilde dallanan vaskiiler ag ve terminal po-
liplerden, polipoidal koroidal neovaskiilarizyonda ise daha biiyiik
bir Tip 1 KNV’nin kenarinda lezyonun daha az bir kismin1 olustu-
ran poliplerden meydana geldigini bildirmislerdir. Bu siniflamaya
gore , polipoidal koroidal neovaskiilarizyon tanimi pakikoroid
spektrum disinda kalan YBMD'de dahil olmak tizere diger polip
sebeplerini kapsamaktadir.*”’ Daha bu tanimlarin higbiri diger
arastirmacilar tarafindan kesin kabul gérmemigken i¢lerinde PKV
tanimini ilk yapan Yannuzzininde bulundugu bir grup yazar bir
damar yapisindan bahsedildigi i¢in polip yerine anevrizma den-
mesinin ve tip 1 KN'V’lere (dallanan vaskiiler aglar da dahil olmak
tizere) anevrizmanin (polip) eslik ettigi tim durumlarin “anev-
rizmal tip 1 neovaskiilarizasyon” olarak isimlendirmesinin daha
uygun olacagini savunmuglardir. *°!

Peripapiller Pakikoroid Sendrom

Phasukkijwatana ve ark. ! tarafindan pakikoroid zellikle-
ri olan, en yiiksek koroid kalinliginin optik disk komsulugunda
saptandig1 ve karakteristik peripapiller bozukluklara sahip gozler
PPS olarak adlandirilmistir. Peripapiller atrofi ve optik disk kom-
sulugunda intraterinal sivi tiim hastalarda gozlenir. Subretinal siv1
bazi hastalarda tabloya eslik edebilir. Kisa aksiyel uzunluk, hiper-
metropi, koroidal katlantilar (%77), sikisik disk ve hafif optik disk
s1zintist (%48) PPSnin tipik bulgularidir. Hastalar genellikle ileri
yastadir ve tablo bilateraldir. Peripapiller alandaki RPE, elipsoid
zon ve dig limitan memran atrofisi nedeniyle koroidden gelen
sivi akut vakalarda dahi subretinal alanda birikmeden direk int-
raretinal alana gegebilir. (Resim 5) FAde kistoid makuler 6dem
goriintiisii olusmaz. ' PPS ayr1 bir hastalik olmaktan cok diger
pakikoroid spektrum hastaliklarinin optik disk komsulugunda ge-
lisebilecek olan varyantlarini tanimlamaktadir.

Fokal Koroidal Ekskavasyon

Posterior stafilom veya skleral ektazi olmayan gozlerde rast-
lanan koroidal konkaviteleri ilk olarak 2006 yilinda Jampol ve ark

IR

tanimlamigtir. " Ayni tabloyu 2010 yilinda Wakabayashi ve ark.
1 koroidal ekskavasyon olarak, 2011 yilinda ise Margolis ve ark.
70" fokal koroidal ekskavasyon olarak isimlendirmislerdir. Daha
sik kullanilan siniflamaya gore FKE “uyan (confirming)” ve “uy-
mayan (non-confirming)” ikiye ayrilir. Uyan tipte fotoreseptor ve
RPE tabakasi birlikte seyrederken uymayan tipte ise OKT'de RPE
ile fotoreseptor tabaka arasinda hiporeflektif bir bogluk bulun-
maktadir. (Resim 7) Ayrica Shinojima ve ark. tanimladig1 sinifa-
maya gore FKE koni sekilli, canak sekilli veya karma tip olarak tice
ayrilabilir.”"! FKE patogenezi bilinmemektedir. Bazi yazarlar kon-
jenital oldugunu diistinmektedir. Fakat multifokal koroidit, beyaz
nokta sendromlari, Vogt-Koyanagi-Harada hastaligi ve travma
gibi fokal koroid incelmesi ve skarina neden olan durumlarda
da goriilmesi nedeniyle FKEnun skar kontraksiyonuna sekonder
olusabilecegi de savunulmaktadir. Ayrica FKE vitelliform makular
hastalik, YBMD, KNV, SSKR ve PKYV ile birlikte de goriilebilir. "
Fakat sebep-sonug iliskisi agiklanamamuistir. "> 7!

FKE'li gozlerde koroid hiperpermeabilitesi, koroid kalinlas-
masi ve pakidamarlar saptanmasi nedeniyle daha 6nce pakikoroid
spektrumun diger tim hastaliklarini tanimlayan grubun maka-
lelerinde FKEnun pakikoroid spektrum iginde degerlendirilme-
si gerektigi savunulmustur.'”” Chung ””/ ve ark. éne siirdiigi
mekanizmaya gore kronik hiperpermeabilite sonucu olusan inf-
lamasyona sekonder fibrinojen ve metalloproteinaz ekstravazas-
yonu gelisebilir. Bu durum 6nce koroid stromasinda atrofi sonra-
sinda da koroid ekskavasyonu olusumuna neden olabilir. Ayrica
FKE olusumuna neden olan koroid stromasindaki fokal atrofinin
pakidamarlarin direkt etkisi ile de gelisebilecegi diisiiniilmektedir.

(72]

SONUC

Pakikoroid spektrumu yakin zamanda tanimlanmustir. Yeni
hastaliklar ve bulgular bu tanimlamaya dahil olmaya devam et-
mektedir. Fakat bu hastaliklarin olus mekanizmasi hakkindaki
bilgilerimiz hala sinirhdir. Pakikoroid terimi sadece kalin koroidi
olan bir gozii tanimlamak i¢in kullanilmaz. Bir goze pakikoroid
diyebilmek i¢in diger pakikoroid 6zelliklerini de sergilemesi ge-
rekir. Ayrica pakikoroid olarak tanimlanan bir goziin koroid ka-
linlig1 i¢ koroidal incelme nedeniyle normal olarak 6l¢iilebilir. Bu
gozlerin degerlendirilmesinde OKT nin yaninda anjiografik ince-
lemelerin yapilmas 6zellikle de ISYA biiyiik katki saglar.
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Uzm. Dr. M. Giray Ersoz

Tip egitimini Ankara Universitesi Tip Fakiiltesinde 2009 yilinda tamamlayip, Ni-
san 2010 Tipta Uzmanlik Smavinda (TUS) Tiirkiye birincisi oldu. 2010 - 2015 yilla-
r1 arast {zmir Tepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesinde Goz Hastaliklar1 uzmanhk
egitimini aldi. Mardin Kiziltepe Devlet Hastanesinde devlet hizmeti yiikiimliiliigiint
tamamladiktan sonra Haziran 2016 tarihinde Istanbul Retina Enstitiisiinde basladig
“Retina-Vitreus Hastaliklar1 ve Cerrahisi” fellowshiplik programina devam etmektedir.
2019 yilinda FEBO tinvani almis ve TOD Tibbi Retina Birimi aktif tiyesi olmaya hak
kazanmustir. Vitreoretinal cerrahi teknikler, optik koherens tomografi, optik koherens

tomografi anjiografi, elektrofizyoloji, mikroperimetri, herediter retina hastaliklari, yasa
bagli makiila dejeneresansi, prematiire retinopatisi ve pakikoroid spektrum hastaliklar1
basta olmak tizere tibbi ve cerrahi retinanin hemen tiim kollarinda ¢alismalarina ve
aragtirmalarina devam etmektedir.
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