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Sistemik Hastalıklarda Koroid Bulguları

Choroidal Findings In Systemic Diseases

ÖZ
Retina dış 1/3’ünün beslenmesinden sorumlu olan ve üveal yapının arka kısmını oluşturan koroid, birim doku başına kan 
akımının fazla olduğu bir dokudur. Hipertansiyon, diyabet gibi metabolik hastalıklar, hemoglobinopatiler, kan diskrazileri, 
otoimmün hastalıklar ve sistemik daha bir çok hastalık damarlardan zengin bu yapıda değişiklikler oluşturur. Günümüzde 
görüntüleme yöntemlerindeki gelişmelerle beraber koroidin ve vasküler patolojilerin değerlendirilmesi birçok sistemik pa-
tolojide erken tanı ve takipte önemli kolaylıklar sağlamaktadır. 
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ABSTRACT
Choroidal layer, that comprises the posterior part of uveal tissue and is responsible for the nutrition of posterior third of 
retina, has the highest blood flow per unit tissue. Metabolic diseases like hypertension, diabetes and systemic diseases such 
as hemoglobinopathies, blood dyscrasias and autoimmune diseases may effect this highly vascular tissue. Thus new develop-
ments in imaging technology and evaluation of choridal structure and vasculature may provide new tools for early diagnosis 
and follow up of several systemic pathologies. 
Keywords: Choroid, systemic diseases, hypertension, diabetes, hemoglobinopathies, autoimmune diseases

Giriş

Koroid, ön tarafta ora serratadan arka tarafta optik sinire ka-
dar uzanan, pigmente bir dokudur. Anatomik olarak önde iris, 
ortada siliyer cisim ile devamlılık gösteren üveal yapının arka kat-
manını oluşturur. Koroid, retinadan skleraya doğru sırası ile Bru-
ch membranı, koryokapillaris, orta büyüklükte koroid damarları 
ve büyük koroid damarlarından oluşmaktadır.[1] 

Benzersiz vasküler mimari yapısı ile yüksek kan akımına sa-
hip önemli bir dokudur. Koroid dokusunun retina fonksiyonları 
için önemi büyüktür. Retinanın 2/3 iç kısmının beslenmesinden 
santral retinal arter sorumlu iken, dış 1/3 kısmının beslenmesin-
den koroid damar yapısı sorumludur. Koroidal kan akımı, oküler 
perfüzyonun bir fonksiyonudur, oküler perfüzyon basıncı ve vas-
küler yarıçap ile ilişkilidir.[2] Anormal koroid kan akımı, retinada 
fotoreseptör fonksiyon bozukluğuna ve ölümüne neden olmakta-
dır.[3] Birim doku başına en fazla kan akımının olduğu doku olan 
koroid, avasküler fovea için metabolik değişimin olabileceği tek 
kaynaktır.[4] 

Koroiddeki yapısal ve fonksiyonel değişiklikler, izole oküler 
hastalıklarda görülebileceği gibi sistemik hastalıklarda da görüle-
bilir. Yoğun damar yapısı ve kan akımı nedeniyle bir çok malign 
tümör koroid metastazları ile uzak yayılım belirtileri verebilmek-
tedir (Resim 1 ve 2). 

Damarları etkileyen birçok sistemik hastalık da bu vasküler 
yapıda değişiklikler oluşturur. Bu yüzden birçok sistemik vaskü-

ler ve otoimmun hastalığın izleminde koroid dokusunun invaziv 
olmayan tetkiklerle değerlendirilmesi ve hastalığın seyri hakkında 
bilgi edinilmesi gündeme gelmiştir. 

Sistemik Arteriyel Hipertansiyon
Sistemik arteriyel hipertansiyonun tüm dünyada erişkin po-

pülasyonun %25’ini etkilediği ve her geçen yıl arttığı bilinmekte-
dir.[5] Hipertansif hastaların göz bulguları, mikrovasküler yapıların 
etkilenmesine bağlı olarak retinopati, optik nöropati, koroidopati, 
makroanevrizmalar, arteriyal ve venöz tıkanıklıklar şeklinde ola-
bilir.[6]

Resim 1: a) 51 yaşında akciğer kanseri tanısı olan erkek hastanın sağ gözü-
nün renkli fundus fotoğrafı (RFF)’sinde koroid metastazının açık sarı renkli, 
peripapiler yerleşimli olduğu, diske kadar yayıldığı ve seröz retina dekolmanı 
oluşturduğu görülmektedir. b) B-scan ultrasonografide, vitreus içine kabarık-
lık yapan koroidal kitle izlenmektedir.
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Sistemik tansiyonun akut yükselmelerinde koroidal fibrinoid 
nekroz, koryokapillaris nonperfüzyonu, retina pigment epitelinde 
nekroz ve muhtemelen koroidal hücreler arasında sıvı artışı ve ne-
ticede subretinal sıvı artışı ve koroid kalınlığında artış gelişmekte-
dir.[7] Sistemik tansiyondaki yüksekliğin düşmesiyle geç dönemde 
koroidde incelme gelişmektedir.[7] Kan basıncındaki değişikliklere 
yanıt olarak normalde koroidal damarlarda otoregülasyon mev-
cuttur.[8] Kronik hipertansif hastalarda koroid dokusunun kontrol 
grubuna göre daha ince olduğu gösterilmiştir.[6] Hipertansiyona 
yanıt olarak sempatik sinir sistemi uyarısıyla vasküler duvarda 
sklerozun tetiklendiği ve vazokonstriksiyon olduğu[7] ve bu duru-
mun da daha ince bir koroide neden olduğu bildirilmiştir.[6] Ek 
olarak artan sistemik basıncın koroidal iskemiye sebep olabileceği 
üzerinde durulmuştur.[9]

Kan basıncının 24 saat takip edildiği çalışmalarda gece boyun-
ca tansiyon değerleri %10’dan fazla düşmeyen tansiyon hastala-
rında da koroid kalınlığının, %10’dan fazla gece tansiyon düşük-
lüğü yaşayanlara göre düşük olduğu gçstreilmiştir.[10] Sistolik kan 
basıncı yüksekliği ile koroid kalınlığı arasında negatif korelasyon 
mevcutken[11], diyastolik kan basıncı ve ortalama arteriyel basınç 
ile subfoveal koroid kalınlığı arasında anlamlı bir ilişki olmadığı 
gösterilmiştir.[11]

Sonuçta arteriyal duvarda skleroz, koroid damarlarında vazo-
konstriksiyon, vasküler tıkanıklığa bağlı olarak oküler perfüzyon 
basıncında azalmanın hipertansif hastalarda daha ince bir koroide 
neden olabileceği düşünülmektedir.[11]

Sistemik Lupus Eritematozis
Sistemik lupus eritematozus (SLE) kronik, otoimmün bir bağ 

dokusu hastalığıdır.[12] Birden fazla organı tutabilen, vasküler sis-
temi doğrudan etkileyebilen, aterosklerozu arttıran ve trombotik 
yükü indükleyebilen bir hastalıktır.[13] SLE hastalarının 1/3’ünde 
başlangıç bulgusu ek sistemik bulgu olmadan oküler bulgulardır.
[14] Gözde hemen hemen tüm yapıları etkiler ve ön segment bul-
gularına ek olarak retinopati, retina pigment epitel dekolmanı, 
seröz retina dekolmanı, koroidopati, koroidal iskemi-efüzyon, 
optik nöropati görülebilir.[14] Lupus koroidopatisi SLE’nin aktivas-
yon kriteri olup kötü prognoz belirtisidir, merkezi sinir sistemi ve 
böbrek tutulumu ile ilişkili olabilir.[15]

Oküler tutulumu olmayan SLE hastalarında inferior kadran 
haricinde tüm kadranlarda koroid kalınlığı kontrol grubuna göre 
daha ince saptanmakla beraber istatistiksel anlamlı fark gösteril-
memiştir.[16] Literatürde farklı sonuçlar içeren çalışmalar bulun-
maktadır. Altınkaynak ve ark. hastalık süresi ile koroid kalınlığı 
arasında negatif korelasyon bildirmişlerdir fakat bu çalışmada 

koroid kalınlığı sadece 3 noktada ölçülmüş ve sistemik komorbi-
diteler ve faktörler dahil edilmemiştir.[17] Ferreira ve arkadaşları 
ise kontrol grubuna göre lupus hastalarında daha kalın koroid do-
kusu bulmuşlardır.[18]

Juvenil SLE hastalarında koroid dokusu daha kalın bildiril-
miştir.[19] Lupus nefriti olan SLE hastalarında da koroid dokusu-
nun daha kalın olduğu bulunmuştur.[20] Ancak bu iki çalışmada 
da koroidal değişikliklere neden olduğu bilinen aksiyel uzunluk, 
sferik eşdeğer, sistemik kan basıncı, vücut kitle indeksi, sistemik 
ilaç kullanımı gibi durumlar dikkate alınmamıştır.

Özellikle antikoagülan kullanan ve lupus nefriti olan SLE has-
talarında koroidal değişikliklerin bulunduğu ve koroidin daha 
ince olduğu gösterilmiştir.[16] Lupus nefriti, kardiyovasküler has-
talık riski açısından önem teşkil etmektedir.[21] SLE hastalarında 
koroidin histopatolojik incelemelerinde koroidde yoğun mono-
nükleer inflamatuar hücreler ve immünglobulin birikimi gösteril-
miştir.[22,23] SLE hastalarında da vasküler otoregülasyondaki bozul-
maya bağlı olarak muhtemel bir incelme, hastalık süresiyle ilişkili 
atrofi görülebilir.

Hemoglobinopatiler
Hemoglobinopatiler, spesifik genlerin etkilenmesine bağlı 

inefektif eritropoez sonucu oluşan kan diskrazileridir. Beta-tala-
semi major genetik mutasyonlarla karakterize otozomal resesif ge-
çişli bir hastalıktır.[24] Diğer bir hemoglobinopati ise orak hücreli 
anemidir (OHA), hemostaz dengesinin bozulmasına bağlı olarak 
vazooklüzyon, trombüs oluşumu ve doku iskemisi ile seyreden 
kan diskrazisidir.[25]

Kontrol grubuna kıyasla hem beta-talasemi major hem de 
OHA’da koroid kalınlıklarının daha ince olduğu gösterilmiştir.
[26] Koroiddeki değişiklikler, hastalığın patofizyolojisi ile ilişkili 
olabildiği gibi tedavilerle de oluşabilir. Sık kan trasfüzyonları ve 
toksik dozda demir tedavisi literatürde bildirilmiştir.[27] Mathew 
ve ark. yaptığı çalışmada da OHA hastalarında koroid incelmesi 
gösterilmiştir.[28]

Sağlıklı sıçanlarda retinal kapiller yapılara göre koryokapille-
riste eritrositlerin 4 kat daha hızlı bir akışının olduğunu bildiril-
miştir.[29] Koryokapilleriste eritrositlerin yavaş hareketi ve oraklaş-
ması koroidde değişikliklere neden olabilir. 

Nörolojik Hastalıklar
Multiple skleroz (MS) otoimmün mekanizma ile inflamasyon, 

demiyelinizasyon ve nörodejenerasyonun eşlik ettiği bir merkezi 
sinir sistemi hastalığıdır.[30] Tüm peripapiller kadranlarda koroid 
kalınlığının sağlıklı kontrol grubuna göre daha ince olduğu ve MS 

Resim 2: a) Hastanın iki kür kemoterapi sonrası çekilen renkli fundus fotoğrafı (RFF)’sinde, kitlenin küçüldüğü, seröz retina dekolmanının gerilediği ve koroid 
osteomuna benzer bir görüntü oluştuğu görülmektedir. Aynı hastanın tedavi öncesi (b) ve iki kür kemoterapi sonrası RFF’leri (c) izlenmektedir. 
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hastalarında üst peripapiller koroid kalınlığının daha kalın, alt 
kadranın daha ince olduğu bildirilmiştir.[31] Bu çalışmada ölçüm-
ler çok sayıda kadrandan alınmıştır. 

Koroid kalınlığı ölçümleri farklı kadranlardan çok sayıda alın-
malıdır. Koroid çok yoğun vaskülarizasyonu olan ve doku yoğun-
luğu açısından homojen dağılım göstermeyen dinamik bir yapıdır. 
Koroidal etkilenmenin MS hastalarında rolü tam olarak bilinme-
mekle birlikte, retina sinir lifi tabakasındaki incelmenin serebral 
atrofi ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir.[32] Esen ve ark. ça-
lışmasında da MS hastalarında kontrol grubuna kıyasla tüm kad-
ranlarda koroid kalınlığında incelme olduğunu göstermişlerdir.[33] 

Muhtemel sebep olarak sistemik inflamatuar süreçte perfüzyonun 
bozulması düşünülmektedir.[34] Artmış endotelin-1 düzeyinin de 
vazokonstriksiyona neden olduğu ve koroidal değişiklikler yapa-
bileceği bilinmektedir.[35]

Alzheimer hastalığı mikrovasküler ve genetik değişiklere se-
konder gelişen önemli bir demans nedenidir.[36] Bayhan ve ark. 
yaptıkları çalışmada Alzheimer hastalarında koroidal kalınlığın 
her kadranda daha ince olduğunu bildirmişlerdir.[37] Koroidal ka-
piller yapıdaki değişim, hastalığın primer patogenezi ile olabile-
ceği gibi yaşla da ilişkili olabilir çünkü bu hastalığın görülme yaşı 
daha çok ileri yaş grubudur.[38]

Bir diğer ekstrapiramidal dopaminerjik nöronları etkileyen 
nörodejeneratif hastalık olan Parkinson hastalığında OCT ve OCT 
anjiografide subfoveal koroid kalınlığı, total koroid alanı ve koro-
id vaskularite indeksinde azalma gösterilmiştir.[39] Eraslan ve ark. 
yaptığı çalışmada Parkinson hastalarında koroid kalınlığını kont-
rol grubuna kıyasla daha ince bulmuşlardır ve muhtemel sebep 
olarak koroidal kan akımının düzensizliği ve atrofik bir sürecin 
sonucu düşünülmüştür.[40] Mochos ve Chatziralli’nin yaptıkları ça-
lışmada da benzer sonuçlar bildirilmiştir.[41] Satue ve ark. ise diğer 
çalışmalardan farklı olarak koroid ve makula kalınlığı ölçümü için 
Swept Source Optik Koherens Tomografi kullanmışlar ve makula 
ve koroid kalınlıklarını önceki çalışmaların aksine kalın bulmuş-
lardır.[42] Enhanced Depth Imaging Optik Koherans Tomografi’de 
(EDI-OCT) koroid kalınlığı manuel olarak ölçülmekte ve ışık sa-
çılmasından etkilenmektedir. Sonuç olarak literatürde ortak görüş 
birliği olmayıp farklı görüş bildiren çalışmalar mevcuttur. 

Fakomatozlar birden fazla sistemi etkileyen ve genetik geçiş-
li bir hastalık grubudur. Nörofibromatozis, Von Hippel Lindau 
(VHL) ve Tüberoskleroz’u kapsar.[43] Nörofibromatozis-1 (NF-1) 
de fundus muayenesi ile koroidal değişiklikler detaylı olarak se-
çilemeyebilir, EDI-OCT görüntüleme ile koroid nodülleri tespit 
edilebilir ve iristeki Lisch nodül sayısı ile koroid nodüllerinin gö-
rülmesi arasında ilişki olduğu düşünülmektedir.[44] Viola ve ark. 
yaptıkları çalışmada 190 NF-1 hastasının %82’sinde koroidal no-
dül görülmüştür.[45] Tespit edilen nodüllerin yuvarlak ya da kubbe 
şeklinde, hiperreflektif yansıtıcılıkta olduğu bildirilmiştir (Resim 
3).

NF-1 tanı kriterleri arasında koroid nodüllerinin de olması 
gerektiği düşünülmektedir.[45] Abdolrahimzadeh ve ark. çalışması 
da NF-1 hastalarında hem koroid hem retina tabakalarında incel-
me olduğunu bildirmiştir.[46]

Literatürde Tüberoskleroz ve VHL ile ilgili belirgin koroi-
dal değişikliklere ait çalışmalar bulunmamaktadır. Sturge-We-
ber sendromu kan damarlarının anormal gelişimine bağlı olarak 
nöro-okülo-dermal sistemi etkileyen bir hastalıktır.[47] Koroidal 
hemanjiom sık görülür ve fundus muayenesinde yaygın kırmızım-
sı renk ile tespit edilebilir.[48] 2016 yılında Abdolrahimzadeh ve ark. 
yaptıkları 12 Sturge-Weber sendromlu hastada koroid kalınlığının 
kontrol grubuna kıyasla daha kalın olduğunu göstermişlerdir.[49]

Yaygın nörolojik hastalıklarda koroidal bulgularla ile ilgili ça-
lışmalar sınırlı olup, daha az görülen hastalık gruplarında ise çok 
daha sınırlıdır. Mevcut görüntüleme sistemleri ile koroidal bulgu-
lar daha net ve detaylı değerlendirilebilir. Daha ileri çalışmalara 
ihtiyaç vardır.

Kronik Renal Yetmezlik
Kronik renal yetmezlikte ana tedavi hemodiyaliz tedavisidir.

[50] Hemodiyaliz tedavisi ile difüzyon yoluyla birçok metabolit ve 
elektrolit parametrelerinin değişimi gerçekleşmektedir.[51] Chang 
ve ark. yaptıkları çalışmada hemodiyaliz sonrası koroid kalınlı-
ğında tüm kadranlarda anlamlı ölçüde düşüş olduğunu ve serum 
osmolaritesindeki düşüş ile koroid kalınlığındaki incelme arasın-
da pozitif korelasyon bulunduğunu göstermişlerdir. Ek olarak he-
modiyaliz tedavi sonrası koroid kalınlığındaki azalmanın diyabeti 
olan hasta grubunda ve ciddi diyabetik retinopatisi olan grupta 
daha fazla olduğunu bildirmişlerdir.[52] Diyabetik koroidopatinin 
koroid otoregülasyonunu etkilemesi bu duruma yol açabilir. Yang 
ve ark. subfoveal alanda, Ulas ve ark. ise subfoveal, fovea çevre-
sinde nazal ve temporal koroid kadranlarında incelme olduğunu 
bildirmişlerdir.[53,54] Yang ve ark. ek olarak vücut ağırlığı kaybı ile 
koroid incelmesi arasında anlamlı ilişki bulmuşlardır.[53] Bazı ya-
zarlar ise hemodiyaliz sonrası koroid kalınlığında artış olduğunu 
bildirmişler ve muhtemel sebep olarak osmotik olarak aktif olan 
proteoglikanların koroid içerisine su çekmesini düşünmüşlerdir.
[55,56]

Adrenerjik reseptör sayısı ve aktivitesine bağlı vazokonstrik-
siyonla ilişkili olarak geliştiği düşünülen gebeliğin son trimeste-
ri gibi fizyolojik durumlardaki koroid kalınlığında incelmeye57] 

benzer şekilde, son dönem böbrek yetmezliği ve hemodiyaliz ile 
uyarılan renin-anjiotensin sistemi, artan sempatik stimülasyonla 
koroidal incelmeye neden olmaktadır.[58] 

Diyabet
Diyabet her türlü mikro-makrovasküler sistemi etkileyebilen, 

hipoksi ve perfüzyondaki azalmaya ikincil gelişen, çok fazla sayıda 

Resim 3: Nörofibromatozis (NF)1 hastalarında optik koherens tomografi 
(OCT)’de hiperreflektans gösteren nodüller (sarı elips içinde) ve nodüllerin 
üzerindeki koryokapillaris ve Sattler tabakasında görülen sıkıştırılmış koroid 
damarları (sarı elips içinde) görülmektedir.



151Yülek F, İçöz M. Sistemik Hastalıklarda Koroid Bulguları. Güncel Retina 2022; 6 (3): 148-152

sitokin artışı ile karakterize bir hastalıktır.[59] Çok sayıda çalışma-
da diyabetik retinopatinin tüm alt gruplarında hem koroidal kan 
akımında hem de koroid hacminde önemli ölçüde azalma olduğu 
bildirilmiştir.[60,61] Koroiddeki global incelmenin koryokapilleris-
teki atrofiye ikincil geliştiği düşünülmektedir.[62]

Diyabetik retinopati alt gruplarında koroidal kalınlık ölçüm-
leri arasında anlamlı fark olmadığı bildirilmiş.[63] Diyabetik reti-
nopatisi olmayan, hafif-orta nonproliferatif diyabetik retinopatisi 
olan, proliferatif diyabetik retinopatisi olan hasta gruplarında su-
bfoveal koroidal kalınlık ölçümleri karşılaştırıldığında, proliferatif 
diyabetik retinopati grubunda koroidal kalınlığın daha fazla oldu-
ğu, diğer gruplar arasında anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir.[64] 

Kesin mekanizma bilinmemekle birlikte, proliferatif diyabetik re-
tinopati grubunda koroidal kalınlığın artışından koroidal vazodi-
latasyona neden olan sitokinlerin artışı sorumlu tutulmaktadır.[65]

Diyabetik retinopatisi olmayan 134 tip-2 diyabet hastasının, 
hastalık süresi ile subfoveal koroidal kalınlık ölçümleri arasında 
anlamlı fark bildirilmemiştir.[66] Panretinal fotokoagulasyon (PRP) 
uygulanan hastaların koroidal kan akımlarında 1.,3. ve 9. ay yapı-
lan ölçümlerinde önemli derecede azalma gösterilmiştir.[67] Başka 
bir çalışmada ise, PRP yapılan hastaların 1 ay sonrasında lazer 
doppler flowmetre ile koroidal kan akımının arttığı belirtilmiş-
tir.[68] Literatürde karşıt sonuçlar bildiren çalışmalar olsa da, altta 
yatan mekanizmalar net olmamakla birlikte PRP sonrası koroidal 
kan akımında değişiklik mevcuttur.

Görüldüğü gibi değişik sistemik hastalıkta koroid kalınlığı 
araştırılmıştır. Koroid kalınlığının değerlendirildiği birçok çalış-
mada dikkat edilmesi gereken önemli noktalar bulunmaktadır: 
Yaşla beraber koroid kalınlığı azalmaktadır. Ancak çocuklarda ise 
erişkinlere göre daha ince bir koroid bulunmaktadır. Erkeklerde 
koroid kadınlara göre daha kalın olabilmektedir ve koroid kalınlı-
ğı diurnal varyasyon göstermektedir.[69] 

Sarkoidoz, behçet, SLE gibi bir çok otoimmun hastalıkta koro-
id değişiklikleri izlendiği bildirilmiştir.[4]

Otoimmün hastalıklarda çok sık kullanılan ilaçlardan biri olan 
hidroksiklorokin kullanımının da yaptığı koroidal değişiklikler 
OCT ile belirlenebilmektedir. OCT anjiografide hidroksiklorokin 
kullanan hastalarda RPE defekti olan yerlerde koroidde damarlar-
da azalma ve koryokapillaris dejenerasyonu izlenmiştir.[70]

Sonuçta retinal görüntüleme tekniklerindeki gelişmeler ve 
sistemik damarları değerlendirmede önemli ipucu sağlayan ko-
roidal değişiklikler konusunda heyecan verici çalışmalar devam 
etmektedir. Birçok sistemik hastalığın böylece noninvaziv takibi 
ve monitorizasyonu da yapılabilecek tedavilerin daha iyi düzen-
lenmesini sağlayacaktır. 

Teşekkür: Fotoğraf arşivini kullandığımız Prof Dr Mehmet 
Çıtırık ve Prof Dr Mehmet Yasin Teke’ye teşekkür ederiz.
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