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Pakikoroid Spektrum Hastalıklarına Genel Bakış ve Sınıflama

Overview And Classification of Pachycoroid Spectrum Diseases

ÖZ
Pakikoroid (eski Yunanca’da paki: kalın) kalın koroid anlamına gelmektedir. Pakikoroid spektrum yeni tanımlanmıştır ve 
bu spektrumdaki hastalıklar bazı ortak koroid özellikleri sergilerler. Bu derlemede saf pakikoroid, pakikoroid pigment epi-
telyopati, santral seröz koryoretinopati, pakikoroid neovaskülopati, polipoidal koroidal vaskülopati, peripapiller pakikoroid 
sendrom ve fokal koroidal ekskavasyonu içeren pakikoroid spektrum hastalıklarının genel özelliklerinden ve sınıflamasın-
dan bahsedilmiştir.  
Anahtar Kelimeler:  Fokal koroidal ekskavasyon, pakikoroid, pakikoroid neovaskülopati,  pakikoroid pigment epitelyopa-
ti, peripapiller pakikoroid sendrom, polipoidal koroidal vaskülopati, santral seröz koryoretinopati.
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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.

GIRIŞ

Optik koherens tomografi (OKT) teknolojsinde “enhanced 
depth imaging” (EDİ) ve swept-source OKT (SS-OKT) alanların-
daki gelişmeler sayesinde koroidin posterior sınırı görüntülene-
bilir hale gelmiştir.[1,2] Koroidin incelenebilir olmasıyla da santral 
seröz koryoretinopatili (SSKR) gözlerde ve tek taraflı SSKR has-
talarının etkilenmemiş gözlerinde koroidin normal popülasyona 
göre daha kalın olduğu anlaşılmıştır. [3,4] Ayrıca polipoidal koro-
idal vaskülopatide (PKV) de koroid kalınlığı eksudatif yaşa bağlı 
makula dejenerasyonuna (YBMD) göre daha kalın bulunmuştur. 
[5] Pakikoroid (eski Yunanca’da paki: kalın) terimi ise ilk olarak 
Freund’un yazarları arasında bulunduğu makalelerde kalın koro-
ide ek olarak bazı ortak koroid özellikleri sergileyen pakikoroid 
spektrum hastalıklarını tanımlamak için kullanılmıştır. [6-9] Koroi-
din fokal veya diffüz kalınlaşması, dilate haller tabakası damarları 
(pakidamarlar), pakidamarların üzerindeki Sattler tabakasında 
ve koryokapillariste incelme ve koroid hiperpermeabilitesi paki-
koroid özelliklerini oluşturmaktadır. [6-14] Bu özelliklerin pakiko-
roid spektrum hastalıklarının ortak patogonezinde rol oynadığı 
düşünülmektedir.[10,13]  Pakikoroid spektrum hastalıkları pakiko-

roid pigment epitelyopati (PPE), SSKR, pakikoroid neovaskülopa-
ti (PNV), PKV, peripapiller pakikoroid sendrom (PPS) ve fokal 
koroidal ekskavasyondan (FKE) oluşmaktadır.[10] Bu hastalıkların 
ortak patogeneze ve örtüşen özelliklere sahip farklı klinik tablolar 
olduğuna inanılmaktadır. Bu tablolar arasında geçiş gözlenebilir. 
[10,14]

PAKİKOROİD ÖZELLİKLERİ

Koroid Kalınlaşması 

Koroid kalınlığını değerlendirebilmek için öncelikle koroidin 
sınırlarının iyi görüntülenmesi, koroid dokusunun ve ölçüm yapı-
lacak cihazın iyi tanınması gerekir. SS-OKT’ler ile hastaların çok 
büyük bir kısmında koroidin posterior sınırı çok net bir şekilde 
görüntülenebilirken EDİ-OKT’ler ile kalın koroidli hastalarda 
bu bölgenin net görüntülenmesinde zorluklar yaşanabilmektedir. 
Koroid kalınlık ölçümünde yanlışlıklara neden olabilecek bazı du-
rumlar söz konusudur. Koroidin posterior sınırı üç farklı şekilde 
ölçülebilmektedir. Bunlar koroid vasküler lümeninin dış sınırı, 
koroid stromasının dış sınırı ve skleranın iç sınırıdır. (Resim 1) 
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Resim 1. A. Skleranın iç sınırına (1), koroid stromasının dış sınırına (2) ve  
koroid vasküler lümeninin dış sınırına göre koroid kalınlık ölçümleri. Beyaz 
oklar suprakoroidal boşluğu göstermektedir. B, C. OKT çekimi yapılırken ob-
lik görüntü alınan bir hastanın 1:1 pixel (B) ve 1:1 µm (C) seçeneklerine göre 
koroid kalınlık ölçümleri. C. 1:1 pixel seçeneğinde retina planına dik olacak 
şekilde indirilen çizginin 1:1 µm seçeneğine geçildiği zaman aslında retina pla-
nına dik olmadığı ve yanlış kalınlık ölçümüne neden olduğu görülüyor. 

Koroid stromasının dış sınırına (en dıştaki büyük damarlar ile 
sklera arasındaki stromanın dış sınırı) ve skleranın iç sınırına göre 
alınan ölçümler çoğu gözde birbirleri ile uyumludur. Fakat gözle-
rin %15’inde suprakoroidal boşluk görünebilir olduğu için sklera-
nın iç sınırına göre alınan ölçümlerin güvenilirliği azalmaktadır. 
(Resim 1a) Bu nedenle koroid stromasının dış sınırına göre alınan 
ölçümlerin güvenilirliğinin daha yüksek olduğu savunulmaktadır.
[15] Koroid kalınlık ölçümlerinde hatalara neden olan bir başka du-
rum ise 1:1 µm seçeneği yerine 1:1 pixel seçeneğinin kullanılması-
dır. OKT kesitleri alınırken görüntü tamamen horizontal konuma 
getirilirse bu iki görüntü seçeneğinde ölçülen koroid kalınlık de-
ğerleri aynı olacaktır. Fakat alınan görüntü oblikleştikçe 1:1 pixel 
seçeneğinde ölçülen değerlerdeki hata artmaktadır. (Resim 1b,c) 

Sağlıklı kişilerde normal subfoveal koroid kalınlığı (SFKK) 
190-350 µm aralığında bildirilmiştir.[16] Fakat koroid kalınlığı yaş, 
aksiyel uzunluk ve kan basıncı gibi birçok faktörden etkilenir. Ay-

rıca gün içerisinde de koroid kalınlığı değişebilmektedir.[10] Bu 
nedenlerle koroidi kalın olarak kabul edebilmek için kesin kabul 
görmüş bir değer yoktur. Normal şartlarda koroidin en kalın yeri 
subfoveal alandır ve subfoveal koroid kalınlığının 300 µm [8,11-14], 
350 µm [17]  ve 395 µm [16]  üzerinde olmasını koroid kalınlaşması 
olarak kabul eden farklı çalışmalar mevcuttur. Pakikoroid gözler-
de koroid kalınlaşması diffüz veya fokal olabilir. Fokal koroid ka-
lınlaşması subfoveal alan dışında bir bölgede olan pakikoroid göz-
lerde SFKK normal ölçülebilir. SFKK 300 µm’un altında olmasına 
rağmen en yüksek koroid kalınlığı SFKK’dan 50 µm veya daha 
fazla olan gözlerde fokal koroid kalınlaşması olduğu kabul edilir.
[8,11-14] (Resim 2) Fokal koroid kalınlaşması olan alanlar genellikle 
pakidamarların yerleşimi ile uyumludur. 

Resim 2. A, B. Pakikoroid pigment epitelyopati (A) ve santral seröz koryore-
tinopatili (SSKR) (B) iki hastada fokal koroid kalınlaşması olduğu görülüyor. 
Subfoveal koroid kalınlığı 300 µm’nin altında olmasına rağmen en yüksek ko-
roid kalınlığı subfoveal koroid kalınlığından 50 µm’den daha yüksek (koroid 
kalınlık ölçümleri 1:1 µm seçeneğinde yapıldıktan sonra daha anlaşılır olduğu 
için 1:1 pixel seçeneğine geçilerek görüntüler alınmıştır). Pakidamarların özel-
likle retina pigment epiteli lezyonlarının yerleşimine uygun olduğu izleniyor. 
Kalınlığı 331 µm ölçülen pakidamar tüm koroidi kaplıyor ve direkt Bruch 
membranına temas ediyor. C. Kronik SSKR’ li bir gözde oldukça kalın ve geniş 
bir pakidamar mevcut. Pakidamarın üzerindeki iç koroid tabakalarının çok 
incelmiş olduğu görülüyor.

Pakidamarlar

Pakikoroid spektrum hastalıklarındaki koroid kalınlaşmasın-
dan esas olarak en dıştaki büyük koroid damarlarının bulunduğu 
Haller tabakasındaki damarların genişlemesi sorumludur. [6,8,9,18]  
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Bu damarların patolojik bir durumu belirten pakidamar olarak 
adlandırılması için sadece genişlemeleri yeterli değildir. Pakida-
marların üzerindeki Sattler ve koryokapillaris tabakaları incel-
miştir ve üst tabakaların kalınlığının azalmasıyla bu damarların 
OKT’deki görünürlükleri de belirgin olarak artmıştır. (Resim 2) 
Klinik tablo ilerledikçe iç koroid tabakalarındaki incelme artar ve 
pakidamarlar Bruch membranına direkt temas eder şekilde gö-
rüntülenebilirler. (Resim 2b) İç koroid tabakalarındaki incelme 
nedeniyle bu gözlerde koroid kalınlığı normal olarak ölçülebilir. 
Bu durum özellikle PKV hastalarında daha sık gözlenebilmekte-
dir.[19,20] İç koroidal incelme nedeniyle bir gözün pakikoroid olup 
olmadığını belirlerken pakidamar varlığı koroid kalınlığından 
daha önemlidir. Haller tabakasındaki genişleme ile iç koroidal 
incelme arasındaki bu ilişkide hangi durumun sebep hangi duru-
mun sonuç olduğu ise hala bilinmemektedir. 

Pakikoroid spektrum hastalıklardaki dış tabakalardaki ge-
nişlemeye karşın iç tabakalardaki incelme bu hastalıkların koro-
id kalınlaşması ile seyreden diğer durumlardan ayrılmasında da 
yardımcıdır. Koroid kalınlaşması gözlenen Vogt-Koyanagi-Ha-
rada hastalığı, SSKR ve PKV’deki koroid morfolojilerini karşılaş-
tıran bir çalışmada SSKR ve PKV’de gözlenen bu durumun akut 
Vogt-Koyanagi-Harada hastalığında saptanmadığı bildirilmiştir.
[21] Ayrıca pakikoroid spektrum hastalıklarında koroid stroma/
vasküler lümen oranının vasküler lümen lehine bozulduğu [22]  ve 
koroid vaskülaritesinin arttığı gösterilmiştir. [22-25] 

Pakidamarları normal koroid damarlarından ayıran bir başka 
özellik ise arka pole yaklaşırken incelerek sonlanmamaları, fove-
ayı çaprazladıktan sonra ani şekilde sonlanmalarıdır. Bu durum 
en belirgin olarak en-face OKT ve indosiyanin yeşili anjiografi 
(İSYA) ile gösterilebilir.[6,8] (Resim 3)

Pakikoroid spektrum hastalıklarda gözlenen retina pigment 
epiteli (RPE) lezyonları, koroid neovaskülarizasyonları (KNV) ve 
polipler genellikle pakidamarların üzerinde yerleşimlidir.[6-9,11-14] 

Koroid Hiperpermeabilitesi

İSYA’nin orta ve geç döneminde görülen yama tarzı hiperflore-
san alanlar koroid hiperpermeabilitesi olarak tanımlanır. (Resim 
4)  Ayrıca koroid hiperpermeabilitesi bulunan gözlerde İSYA’nin 
çok geç dönemlerinde de indosiyaninin vasküler yataktan stro-
maya geçmesine bağlı olarak koroid büyük damarlarının negatif 
boyanması izlenebilir. (Resim 5) Pakikoroid gözlerde koroid hi-
perpermeabilitesine yol açan sızıntının koryokapilaristen kaynak-
landığı ve koryokapillaris atrofisi geliştikten sonra hiperpermea-
bilitenin kaybolduğu gösterilmiştir.[8] Koroid hiperpermeabilitesi 

Resim 3. A, B. İndosiyanin yeşili anjiografi. A. Normal bir gözde koroid damar-
larının foveaya ulaşmadan incelerek sonlandığını görülüyor. B. Pakikoroid bir 
gözde pakidamarlar foveayı çaprazlıyor ve incelmeden ani şekilde sonlanıyor. 

PPE ve SSKR’li gözlerde %90’ın üzerinde iken SSKR’li olguların 
herhangi bir RPE lezyonu, KNV veya polip ile komplike olmamış 
diğer gözlerinde (saf pakikoroid) %50’dir. Bu çalışmada kompli-
ke olan ve olmayan pakikoroid gözler arasında koroid kalınlığı ve 
koroid vasküler dansitesi açısından fark saptanmazken komplike 
gözlerde hiperpermeabilitenin belirgin olarak yüksek bulunması 
komplikasyonların gelişimi için ana etkenlerden birinin koroid 
hiperpermeabilitesi olduğunu göstermektedir.[13] 

Aynı pakidamarlarda olduğu gibi pakikoroid komplikasyon-
ları sıklıkla koroid hiperpermeabilitesi olan alanlarda gözlenir. [13]   

Floresein anjiografideki (FA) sızıntı alanlarında da İSYA’de koro-
id hiperperemabilitesi gözlenir fakat koroid hiperpermeabilitesi 
alanları FA sızıntı alanlarından genellikle daha fazladır. (Resim 4) 

Koroid hiperpermeabilitesinin yanı sıra İSYA’de SSKR ve PKV 
hastalarında YBMD hastalarına göre çok yüksek oranda punktat 
hiperflöresan noktalar gözlendiği bildirilmiştir. [26] Punktat hiperf-
löresan noktalar saf pakikoroid de dahil olmak üzere pakikoroid 
spektrumundaki diğer durumlarda da gözlenebilir.(Resim 5) Bu 
noktalar aynı koroid hiperpermeabilitesinde olduğu gibi inaktif 
hastalık dönemlerinde de persiste eder.[10,27] 

ETYOLOJİ

Pakikoroid spektrum hastalıkların tam olarak nedeni bilinme-
mektedir. Erkek cinsiyet, steroid kullanımı, psikolojik stres, A tipi 
kişilik yapısı, gebelik, sigara kullanımı, hipermetropi, Helikobak-
ter pilori enfeksiyonu ve obstrüktif uyku apnesinin SSKR için risk 
faktörleri olduğu gösterilmiştir. [28,29] SSKR için kabul görmüş risk 
faktörleri spektrumun diğer hastalıkları içinde risk oluşturabilir. 
[11,30,31]  Pakikoroidin kalıtımsal bir durum olabileceği, ekzojen 
ve endojen risk faktörlerininde de komplikasyonların oluşması-
na neden olabileceği düşünülmektedir. [16]  Ayrıca SSKR için risk 
oluşturduğu belirlenen alelleri koroid hiperpermeabilitesi olan 
PKV hastalarında da yüksek frekansta tespit edilmiştir.[32] 

PATOGENEZ 

Pakikoroid bozukluklarında patolojinin koroidden kaynak-
landığı kabul görse de esas mekanizma hala tam olarak açıklana-
mamıştır. Pakikoroid özellikleri olan koroid kalınlaşması, pakida-
marlar ve koroid hiperpermeabilitesi ile RPE lezyonları, KNV’ler 
ve polipler gibi komplikasyonların lokalizasyonlarının uyum 
göstermesi patogenezde pakikoroid özelliklerinin rol oynadığını 
göstermektedir. Koryokapillaristeki hiperpermeabilitenin koroid 
mimarisini bozarak diğer pakikoroid özelliklerinin ve pakikoroid 
komplikasyonlarının oluşmasına sebep olduğu düşünülmektedir.
[10,13] Koroidal kavernlerin koroid hiperpermeabilitesi olan alan-
larda daha sık görülmesi hiperpermeabilitenin koroidin normal 
yapısını bozduğunun bir kanıtıdır.[33]  Koroid hiperpermeabilitesi 
sonucu artan koroidal hidrostatik basıncın RPE hücreleri arasın-
daki sıkı bağlantılarla oluşturulan RPE direncine üstün gelmesiyle 
pigment epitel dekolmanları (PED) ve subretinal sıvı oluşabilir.
[14,34-37] Koroid hiperpermeabilitesi olan bazı gözlerde komplikas-
yon gelişmezken bazılarında PPE, bazılarında SSKR gelişmesi ko-
roid hidrostatik basıncı ile RPE direnci arasındaki ilişkiye bağlı 
olabilir.[14]  Fakat koroid hiperpermeabilitesi hastalığın aktif olma-
yan dönemlerde bile persiste etmesine rağmen SSKR’li gözlerin 
dahi hepsinde mevcut değildir. Bu durumun sebebi tablo ilerle-
dikçe koryokapillarisin tamamen atrofiye uğraması olabilir. 

Pakidamarların mekanik olarak RPE-Bruch membran komp-
leksinde atrofiye ve çatlaklara neden olabileceği de düşünülmek-
tedir.[10]  
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Pakikoroid gözlerde koryokapillaris atrofisi sonucu iskemik 
bir ortam oluşur. OKT-anjiografi (OKTA) bu gözlerde koryoka-
pillaris akımında azalma olduğunu göstermiştir.[38,39]  Bu iskemik 
ortam nedeniyle vasküler endotelyal büyüme faktörü salınımının 
artarak KNV gelişimine neden olduğu düşünülmektedir.[40,41]  Bir 
başka varsayıma göre de kronik koroid inflamasyonu anjiogenezi 
tetiklemektedir.[10]  

Ekzojen veya endojen steroide bozulmuş koroid yanıtının 
pakikoroid hastalıkların oluşmasını tetikleyici bir faktör olduğu 
tahmin edilmektedir. Yakın zamanda koroidde mineralokortikoid 
reseptörlerinin bulunduğu saptanmıştır.[42]  Bu reseptörlerin uya-
rılması ile koroid kalınlığının ve konjesyonunun arttığı ve mine-
ralokortikoid reseptör antagonistleri ile bu etkinin baskılandığı 
gösterilmiştir.[43]  

SINIFLAMA

Saf Pakikoroid (Komplike Olmayan Pakikoroid)

Pakikoroid özellikleri gösteren bir gözde herhangi bir RPE 
değişikliği, KNV veya polip yoksa saf pakikoroid olarak sınıf-
landırılabilir.[18,11-13,16] Bu durum bir hastalık olmaktan çok klinik 
çalışmalarda pakikoroid spektrum hastalıklarına sahip olanların 
komplike olmamış gözlerini veya bu hastaların etkilenmemiş aile 
bireylerini belirtmek için kullanılan bir terimdir. Bu gözlerde 
komplikasyonların gelişme riskini ortaya koyan bir çalışma yok-
tur. Diğer gözlerinde komplike tablolardan biri olmayan hastala-
rın rutin göz kontrolleri dışında takip edilmelerine gerek yoktur. 

Resim 4. Sağ gözünde (A, C) santral seröz koryoretinopati (SSKR) sol gözün-
de (B, D) saf pakikoroid olan bir hastanın floresein (FA) (A, B) ve indosiya-
nin yeşili (İSYA) (C, D) görüntüleri. A. SSKR’li gözün FA’ de sadece fovea üst 
nazalinde retina pigment epiteli düzeyinde hiperfloresans alan mevcut. B. Saf 
pakikoroid olan gözün FA’ de patoloji izlenmiyor. C. SSKR’ li gözün İSYA’ de 
FA’ de (A) gözüken hiperfloresans alandan daha fazla sayıda ve genişlikte koro-
id hiperpermeabilitesi alanı olduğu görülüyor. D. Saf pakikoroidli gözün FA’si 
(B) normal saptanmasına rağmen İSYA’ de koroid hiperpermeabilitesi alanları 
göze çarpıyor. 

Resim 5. Peripapiller paikoroid sendrom. A. Optik koherans tomografide  
nazal bölgedeki pakidamarlar görülüyor. Optik disk komşuluğunda retina 
pigment epiteli, fotoreseptör ve dış limitan membran tabakalarındaki atrofi 
(beyaz ok) nedeniyle koroidden gelen sıvı hiçbir engelle karşılaşmadan nazal 
intraretinal alana geçmiş. B.  Floresein anjiografide peripapiller atrofi hiperflo-
resans gözüküyor. Kistoid makuler ödem görüntüsü yok. C. İndosiyanin yeşili 
anjiografinin (İSYA) dokuzuncu dakikasında optik disk fovea arasında koroid 
hiperpermeabilitesi (siyah ok başı) ve özellikle üst yarıda daha belirgin olarak 
punktat hiperfloresans noktalar izleniyor. D. İSYA’nin yirminci dakikasında 
koroid büyük damarlarının negatif boyanmasına bağlı hipofloresans (beyaz ok 
başı) mevcut.

Pakikoroid Pigment Epitelyopati 

Pakikoroid özellikleri olan bir gözde RPE değişiklikleri varsa 
fakat subretinal sıvı, subretinal sıvı öyküsü, KNV veya polip yoksa 
bu durum PPE olarak adlandırılır. [6,11-14, 17] PPE SSKR’nin sınırlı 
kalmış formu olarak tanımlanır. PPE’den SSKR’ye veya PNV’ye 
progresyon gelişebilir. [6,14] PPE’li gözlerde görülebilecek olan RPE 
lezyonları mikroçatlak, RPE kalınlaşması, hiperreflektif sivri RPE 
sütunu, pigment epitel dekolmanı ve pakidruzendir. [6,11-14, 17, 44,45]  
Bu RPE lezyonları spektrumun diğer hastalıklarında da gözlenir. 
[46,47] 

Pakidruzen

Pakidruzeni ilk olarak Spaide 125 µm’den büyük, irregüler dış 
kontürlü, arka polde izole veya küçük gruplar şeklinde dağınık 
dağılım gösteren RPE altı druzenoid birikintiler olarak tanımla-
mıştır. [45] (Resim 6) Pakidruzenler pakidamarların yerleşimi ile 
uyumludur ve bu nedenle pakidruzen altındaki Haller tabakası-
nın toplam koroid kalınlığına oranı subfoveal alandakinden daha 
yüksektir. Özellikle PKV grubunda pakidruzen altındaki koroid 
subfoveal koroidden daha kalın olabilir. [44]  İSYA’de pakidruzenle-
rin punktat hiperflöresan noktalarla uyumlu olduğu ve koryoka-
pillaris dolum gecikmesi olan alanlarda geliştiği gösterilmiştir. [46] 

Gerçek druzenlerin aksine pakidruzenlerin hitolojik içeriği-
ni gösteren bir çalışma mevcut değildir. Ayrıca bu hastalardaki 
RPE-Bruch membran kompleksindeki her kalınlaşmayı pakid-
ruzen olarak tanımlamamak daha uygun olacaktır çünkü polari-
zasyon-sensitif OKT ile druzene benzeyen bazı lezyonların RPE 
kalınlaşması veya RPE kümelenmesi olduğu gösterilmiştir.[36]

Santral Seröz Koryoretinopati

Pakikoroid özellikleri olan bir gözde subretinal sıvı veya fun-
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dus otofloresans görüntüde çekilmiş subretinal sıvı bulguları varsa 
ve herhangi bir KNV veya polip yoksa bu tablo SSKR olarak sınıf-
landırılır. SSKR’den PNV veya PKV gelişebilir.[6-8]

 SSKR formlarını ayırmak için farklı sınıflamalar kullanılmak-
tadır. Akut form sınırlı RPE değişiklikleri ile birlikte subretinal 
sıvı ve FA’de RPE düzeyinde sızıntı olması olarak tanımlanır. Sub-
retinal sıvı genellikle 3-4 ay içerisinde çekilir. Bazı yazarlar akut 
ve kronik formların ayrımını ilk atak tarihi üzerinden geçen sü-
reye göre yapmaktadır. Fakat süre konusunda fikir birliği yoktur. 
Bazı yazarlar ilk ataktan 4 ay sonra bazı yazarlar ise 6 ay sonra 
çekilmeyen subretinal sıvı bulunan vakaları kronik olarak kabul 
etmektedir. Bazı yazarlar ise bu süre sonunda iyileşmeyen vakala-
rın “persistan SSKR” olarak sınıflandırılmasının daha uygun ola-
cağını savunmuşlardır. Tamamen çekilen subretinal sıvı sonrası 
yeni bir atak gelişmesi “reküren SSKR” olarak adlandırılabilir.[48] 

Ekstramakuler, asemptomatik olguların bulunması nedeniyle 
süreye göre ayrımda hatalar olabilmektedir. Bu nedenle bazı ya-
zarlar SSKR’yi RPE’deki etkilenmenin derecesine göre sınıflandır-
maktadır. Akut formun tanımında olduğu gibi az miktarda RPE 
değişiklikleri, FA’de bir veya az sayıda sızıntı alanı olan ve sınır-
lanmış subretinal sıvı mevcut olan hastalar “klasik SSKR” olarak 
adlandırılmaktadır.[28, 48] Bu ayrıma göre daha önce Yanuzzi ve ark. 
[49] tarafından “diffüz retinal pigment epitelyopati” olarak tanım-
lanan fundus otofloresans görüntüde geniş yayılımlı RPE atrofi 
alanlarının mevcut olduğu tip ise “kronik SSKR” olarak sınıflan-
dırılmaktadır. [28, 48] 

Bize göre SSKR’yi etkilenme derecesine göre “klasik” ve “kro-
nik” olarak ikiye ayırdıktan sonra klasik vakaları kendi arasında 

Resim 6.  A. Pakikoroid pigment epitelyopatili bir gözün çok renkli görüntüle-
mesi. Beyaz halka pakidruzeni gösteriyor. B. Üstteki fotoğrafta beyaz halkaya 
uyan alanın optik koherans tomografi kesitinde pakidruzen ve altındaki paki-
damar görülüyor. 

ilk dört ay içerisinde subretinal sıvı çekilirse “akut”, dört aydan 
sonra sıvı devam ediyorsa “persistan” ve sıvı tamamen çekildikten 
sonra tekrar oluşursa da “reküren” olarak adlandırmak karışık-
lıkları azaltacaktır. Kronik SSKR ise subretinal sıvı bulunmasına 
göre “aktif ” ve “aktif olmayan” olarak ikiye ayrılabilir. Ayrıca kla-
sik ya da kronik olduğuna bakılmaksızın odak sayısına göre tek 
odaklı ve çok odaklı şeklinde de ayrım yapılabilir. [28, 48] Eski bir 
tanımlamaya göre kronik SSKR’nin agresif bir formu olan, büllöz 
subretinal sıvı ve subretinal fibrin depozitleri ile karakterize olan 
form “multifokal posterior pigment epitelyopati” olarak adlandı-
rılmıştır.  Bu tablo Asyalılarda daha çok görülür.[50] Kortikosteroid 
tedavi ile alevlendiği için inflamatuar koryoretinal hastalıkların 
ayırıcı tanısında akla gelmelidir.  

Pakikoroid Neovaskülopati 

SSKR’li gözlerde KNV ve PKV gelişebileceği bilinmektedir.
[51-53] Fung ve ark. az sayıda hasta üzerinde yaptıkları bir çalışma-
da SSKR tanısı ile Tip 1 KNV gelişmesi arasında geçen ortalama 
süreyi 139 ay olarak bulmuşlardır.[51]  Pakikoroid spektrum ta-
nımlandıktan sonra pakikoroid özelliklerine Tip1 KNV’nun eşlik 
ettiği ve polip bulunmayan gözler PNV olarak tanımlanmaya baş-
lanmıştır. [6-10,41]  PNV, PPE veya SSKR’den gelişebilir ve zamanla 
tabloya polip eklenerek PKV oluşabilir. [6-10,41]  

OKTA’nın pakikoroid gözlerde Tip 1 KNV varlığını gösterme-
de FA ve İSYA’den daha hassas olması sayesinde bu gözlerde Tip 
1 KNV insidansının tahmin edilenden daha fazla olduğu anlaşıl-
mıştır. [9,54,55] OCTA ile pakikoroid gözlerde düzensiz sığ PED’lerin 
%74-95 oranında Tip 1 KNV içerdiği saptanmıştır. [9,55]  PNV aktif 
veya sessiz şekilde karşımıza çıkabilir. PNV’lerin %11’inin sessiz 
formda olduğu düşünülmektedir. [56]  

SSKR’ye sadece Tip 1 KNV değil Tip 2 KNV’de eşlik edebilir. 
SSKR’ ye sekonder gelişen KNV’lerin %7-54’ünün tip 2 KNV oldu-
ğu bildirilse [52,57]  de pakikoroid gözlerdeki KNV’leri araştıran bir-
çok çalışmada Tip 2 KNV’ye rastlanmamıştır.[9,55,58,59] Pakikoroid 
gözlerdeki Tip 2 KNV’ler için ayrı bir isimlendirme yapılmamıştır. 

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

Pakikoroid özellikleri olan gözlerde poliple beraber Tip 1 
KNV mevcutsa tablo PKV olarak adlandırılır. 6-10 Fakat polip 
olarak adlandırılan lezyonlar YBMD, koroid nevusu, periferik ek-
sudatif hemorajik koryoretinopati ve optik sinir melanositomu ile 
birlikte de görülebilir. [60]  

PKV’yi ilk olarak 1990’da Yannuzzi ve ark. eksudatif ve hemo-
rajik nörosensoryal dekolmanlar ile seyreden, YBMD’den farklı 
bir klinik durum olarak tanımlamıştır. [61]   Spaide ve ark. 1995’te 
İSYA PKV’deki neovasküler kompleksin dallanan vasküler ağ ve 
terminal polipoidal dilatasyonlardan oluştuğunu göstermişlerdir. 
Ayrıca eksudasyon ve hemorajiden sorumlu kısmın polipoidal 
dilatasyonlar olduğunu bildirmişlerdir. [62]   PKV tanısının içeri-
ği ve isimlendirmesi hakkında son yıllardaki çalışmalarda farklı 
öneriler getirilmiştir. [63-66] Yuzawa ve ark. besleyici ve direne eden 
damarların varlığına göre Tip 1 PKV (besleyici ve direne edici da-
mar var) ve Tip 2 PKV (besleyici ve direne edici damar yok) olarak 
sınıflandırmıştır. [63] Coscas ve ark. 10 farklı kritere göre yaptık-
ları sınıflamada hastaları idiopatik PKV ve neovasküler-YBMD 
ile ilişkili PKV olarak ayırmışlardır. [64] Inoue ve ark. ise pakiko-
roid özellikleri olan, drusen ve coğrafik atrofi bulunmayan göz-
leri PKV olarak adlandırırken bu kriterleri sağlamayan ve polip 
saptanan gözleri polipoidal koroidal neovaskülarizasyon olarak 
adlandırmışlardır. PKV’deki neovasküler kompleksin daha önceki 
tanımlamalara uygun şekilde dallanan vasküler ağ ve terminal po-
liplerden, polipoidal koroidal neovaskülarizyonda ise daha büyük 
bir Tip 1 KNV’nin kenarında lezyonun daha az bir kısmını oluştu-
ran poliplerden meydana geldiğini bildirmişlerdir. Bu sınıflamaya 
göre , polipoidal koroidal neovaskülarizyon tanımı pakikoroid 
spektrum dışında kalan YBMD’de dahil olmak üzere diğer polip 
sebeplerini kapsamaktadır.[65] Daha bu tanımların hiçbiri diğer 
araştırmacılar tarafından kesin kabul görmemişken içlerinde PKV 
tanımını ilk yapan Yannuzzi’ninde bulunduğu bir grup yazar bir 
damar yapısından bahsedildiği için polip yerine anevrizma den-
mesinin ve tip 1 KNV’lere (dallanan vasküler ağlar da dahil olmak 
üzere)  anevrizmanın (polip) eşlik ettiği tüm durumların “anev-
rizmal tip 1 neovaskülarizasyon” olarak isimlendirmesinin  daha 
uygun olacağını savunmuşlardır. [66]  

Peripapiller Pakikoroid Sendrom

Phasukkijwatana ve ark. [67]  tarafından pakikoroid özellikle-
ri olan, en yüksek koroid kalınlığının optik disk komşuluğunda 
saptandığı ve karakteristik peripapiller bozukluklara sahip gözler 
PPS olarak adlandırılmıştır. Peripapiller atrofi ve optik disk kom-
şuluğunda intraterinal sıvı tüm hastalarda gözlenir. Subretinal sıvı 
bazı hastalarda tabloya eşlik edebilir. Kısa aksiyel uzunluk, hiper-
metropi, koroidal katlantılar (%77), sıkışık disk ve hafif optik disk 
sızıntısı (%48) PPS’nin tipik bulgularıdır. Hastalar genellikle ileri 
yaştadır ve tablo bilateraldir. Peripapiller alandaki RPE, elipsoid 
zon ve dış limitan memran atrofisi nedeniyle koroidden gelen 
sıvı akut vakalarda dahi subretinal alanda birikmeden direk int-
raretinal alana geçebilir. (Resim 5) FA’de kistoid makuler ödem 
görüntüsü oluşmaz. [67] PPS ayrı bir hastalık olmaktan çok diğer 
pakikoroid spektrum hastalıklarının optik disk komşuluğunda ge-
lişebilecek olan varyantlarını tanımlamaktadır. 

Fokal Koroidal Ekskavasyon

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

tanımlamıştır. [68] Aynı tabloyu 2010 yılında Wakabayashi ve ark.  
[69] koroidal ekskavasyon olarak, 2011 yılında ise Margolis ve ark. 
[70] fokal koroidal ekskavasyon olarak isimlendirmişlerdir.   Daha 
sık kullanılan sınıflamaya göre FKE “uyan (confirming)” ve “uy-
mayan (non-confirming)” ikiye ayrılır. Uyan tipte fotoreseptör ve 
RPE tabakası birlikte seyrederken uymayan tipte ise OKT’de RPE 
ile fotoreseptör tabaka arasında hiporeflektif bir boşluk bulun-
maktadır. (Resim 7) Ayrıca Shinojima ve ark. tanımladığı sınıfa-
maya göre FKE koni şekilli, çanak şekilli veya karma tip olarak üçe 
ayrılabilir.[71] FKE patogenezi bilinmemektedir. Bazı yazarlar kon-
jenital olduğunu düşünmektedir. Fakat multifokal koroidit, beyaz 
nokta sendromları, Vogt-Koyanagi-Harada hastalığı ve travma 
gibi fokal koroid incelmesi ve skarına neden olan durumlarda 
da görülmesi nedeniyle FKE’nun skar kontraksiyonuna sekonder 
oluşabileceği de savunulmaktadır. Ayrıca FKE vitelliform makular 
hastalık, YBMD, KNV, SSKR ve PKV ile birlikte de görülebilir. [72] 
Fakat sebep-sonuç ilişkisi açıklanamamıştır.[72,73] 

FKE’li gözlerde koroid hiperpermeabilitesi, koroid kalınlaş-
ması ve pakidamarlar saptanması nedeniyle daha önce pakikoroid 
spektrumun diğer tüm hastalıklarını tanımlayan grubun maka-
lelerinde FKE’nun pakikoroid spektrum içinde değerlendirilme-
si gerektiği savunulmuştur.[10,72] Chung [72] ve ark. öne sürdüğü 
mekanizmaya göre kronik hiperpermeabilite sonucu oluşan inf-
lamasyona sekonder fibrinojen ve metalloproteinaz ekstravazas-
yonu gelişebilir. Bu durum önce koroid stromasında atrofi sonra-
sında da koroid ekskavasyonu oluşumuna neden olabilir. Ayrıca 
FKE oluşumuna neden olan koroid stromasındaki fokal atrofinin 
pakidamarların direkt etkisi ile de gelişebileceği düşünülmektedir.
[72]

SONUÇ

Pakikoroid spektrumu yakın zamanda tanımlanmıştır. Yeni 
hastalıklar ve bulgular bu tanımlamaya dahil olmaya devam et-
mektedir. Fakat bu hastalıkların oluş mekanizması hakkındaki 
bilgilerimiz hala sınırlıdır.  Pakikoroid terimi sadece kalın koroidi 
olan bir gözü tanımlamak için kullanılmaz. Bir göze pakikoroid 
diyebilmek için diğer pakikoroid özelliklerini de sergilemesi ge-
rekir.  Ayrıca pakikoroid olarak tanımlanan bir gözün koroid ka-
lınlığı iç koroidal incelme nedeniyle normal olarak ölçülebilir. Bu 
gözlerin değerlendirilmesinde OKT’nin yanında anjiografik ince-
lemelerin yapılması özellikle de İSYA büyük katkı sağlar. 
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