Hipertansif Retinopati

Jale MENTES*

Gunumuizde yetigkin nifusun yaklasik %20'sinin ylk-
sek kan basincina sahip oldugu sanilmaktadir. Ancak
slstemik hipertansiyonun tani ve tedavisindeki gelisme-
ler, bu hastaliga baglhh morbidité ve mortalité oranlarini
oldukgca azaltmistir. Hipertansiyonun c¢esitli nedenleri
olmasina ragmen, hastalarin %90'indan fazlasinda etio-
loji tam olarak bilinemez (1). Uzun silre ylUkselmis kan
basincinin en ¢ok beyin, kalb, bdbrek ve g6z gibi or-
ganlari etkiledigi ve bu organlarda vaskuler lezyonlara
neden oldugu bilinmektedir (1 -3).

Santral retinal arter ve onun ilk dallari gercek bi-
rer arterdir. Bu damarlarin duvarlarinda internal bir
elastik lamina ve tam bir tunika muskularis tabakasi
bulunur. Bu nedenle arterlerin intima tabakasini tutan,
fokal, noduler bir yag infiltrasyonu olan "Aterosk-
leroz"dan etkilenirler. Aterosklerozun karekteristik bul-
gusu ateromlar olup, miyokard infarktisu, serebrovas-
kuler olaylar ve arteriyel okllizyonlardan sorumludur (1 -
4). Gozde, aterosklerotlk degisiklikler sadece santral re-
tinal arter ve buyuk koroideal arterlerde tanimlanmistir.
Cunku diger retina arterleri gergekte birer arterioldir.
Arteriollerde internal bir elastik lamina ve tam bir mus-
kularis tabakasi bulunmaz. Bu nedenle de bu damarlar
aterosklerozdan degil, "arteriolar sklerozdan" etkilenirler
(2-4),

Retina damarlarinda gergek arteriolosklerotik
degisikler en sik olarak uzun suren sistemik hipertan-
siyonla birlikte, daha seyrek olarak da arteriolar skle-
rozla seyreden diger sistemik hastaliklarla birlikte or-
taya cikarlar. Arteriol duvarinin kalinlagsmasi ile karak-
terize olan arterioloskleroz, aterosklerozdan klinik ola-
rak da farklidir. Sistemik kan basincinda yukselme ile
ilk olarak arteriollerde otoregulasyonla kontrol edilen
hem fokal hem de jeneralize bir daralmaya neden olur.
Hipertansiyonun uzun sire devam etmesi ile (kronik hi-
pertansiyon) arteriol duvari kalinlagsarak sklerotik bir du-
rum alir ve limeni daralir. Arteriolar sklerozun siddeti
ile hipertansiyonun siddetli ve suresi arasinda ¢ok ya-
kin bir iligki vardir (3,4). Bunlara ilaveten, orta yasin u-
zerindekl kisilerde yaslanma sirecinin bir parcasi ola-
rak, retinal arteriolerde daralma ve duzlesmeler gorile-
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bilir. Bu degisiklikler "involisyonel degisiklikler" ya da
"senil skleroz" olarak isimlendirilirler ve hipertansiyonun
varliginda hizlanirlar (1,2,3,5).

HIPERTANSIF RETINOPATININ KLIiNiK
BULGULARI

Sistemik hipertansiyonda, retinada tesbit edilen patolo-
jik bulgularin baslica iki nedeni vardir. Bunlardan birin-
cisi, retina arteriol duvarinin kalinlasmasi (arteriolar
sklerozis), Ikincisi ise, vazokonstriiksiyon ve vaskiiler
sizintidir (3). Hipertansif retinopati bulgulari ile kan ba-
sincinin seviyesi arasinda bir iligki yoktur. Sistemik hi-
pertansiyonda, oftalmoskop ya da fluoreseln anjiografisi
ile tesbit edilebilen bulgular sunlardir (1-5).

Arterioler Daralma (Jeneralize ya da fokal ya
da her ikisi birden)

Retinal arterioler vaskuler agin, yiukselmis kan ba-
sincina ilk cevabi fokal veya jeneralize daralmadir
(Akut vazospatik cevap). Ancak bu daralmanin tesbiti,
en ince fotograf teknikleri kullanilsa ya da anjiogramda
kan kolonunun direkt élgimu yapilsa dahi oldukga gig-
tur. Refraktlf kusuru olan hastalarda yanilmalar daha
da siktir. 2/3 olarak bilinen arteriol/venil orani, vendeki
dilatasyonun derecesine bagh olarak degisebilir. Retino-
patinin erken safhalarinda bu daralma reversibldir.
Uzun suren hipertansiyonda ve malign hipertansiyonda
ise organik degisiklikler geliseceginden bu daralma ¢ogu
kez kalici olabilmektedir. Kan basincinin yuksekligi ile
arteriolar daralmanin derecesi arasinda pozitif bir iligki
vardir (1-3).

Cotton-wool Spotlar (Pamuk atigi seklinde le-
keler)

Bu spotlar hipertansif retinopatide siklikla goril-
mesine ragmen bag dokusu hastaliklari, diabetes melll-
tus, akut kan kaybi, anemi, sepsis, travma, emboli, 16-
semi, retinal ven tikanikliklari, serum hastaligi, aortlk
ark sendromu ve sickle cell anemide de gorulebilirler.
Cotton-wool spotlar, cogu kez arka kutupta, perlpapiller
radial kapiller alanlarda ortaya c¢ikarlar. Zayif ya da hi¢
perfize olmayan prekapiller arteriel alanlari (iskemik
alanlari) yansitirlar. Bu bdlgelerdeki prekapiller arterlol-
lerin obstriksiyonu sonucu, retina i¢ katlari ve sinir IIf-
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leri tabakasinda iskemi gelisir. Iskemi sonucunda da
aksonlarin aksoplazmik akimlari kesilerek aksoplazm
kimelenmesi ile cotton-wool spotlar ortaya c¢ikarlar.
Histolojik olarak bu bolgelerde, sismis ve 6demli sinir
lifleri tabakasinda slperfisiyal olarak uzanan yogun bir
sitoid cisim birikimi oldugu saptanmistir (2,3).

MikroAnevrizmalar ve Dilate Kapillerler

Hipertansif hastalik ilerledikge, kapiller tikanik-
liklara baglh olarak retinal mikroanevrizmalar ve dilate
kapillerler ortaya cikabilir. Nonspesifik olan bu mikroa-
nevrizmalarin godu kez, cotton-wool spotlarin kenarlari
boyunca gelistigi saptanmistir (1,2).

Retinal Hemorajiler

Hipertansif hastalikta, sinir lifleri tabakasinda
olusan hemorajiler sinir liflerinin dagilimina uyarak mum
ya da gizgi seklinde (flame shaped) gorilirler ve hi-
pertansif retinopatinin karekteristik bir bulgusudurlar (i¢
kan-retina bariyerinin kirilmasi).

Lipid (sert) Eksudalar ve Retinal Odem

Siddetli hipertansiyon, kapiller seviyede retina da-
marlarinin permeabilitelerinin artmasina neden olabilir.
Bunun sonucunda da retinada dis pleksiform tabakada
sert eksudalar (6zellikle lipid) birikir. Sert eksudalarin
makila bdlgesinde (Henle tabakasi) toplanma egilimle-
rinden oOtliri makila yildizi formasyonu ortaya cikabilir.
Boylece makdller alanda retina kalinlasir, yani makila
6demi gelisir. Sert eksudalar (lipid depozitleri), kan ba-
sincl kontrol altina alinsa bile aylarca hatta yillarca ka-
labilirler (i¢ kan-retina bariyerinin kirilmasi) (1-4).

Arterioler Skleroz

Uzun siren hipertansiyonda, retina arteriollerinde
sklerotik degisiklikler ortaya ¢ikar. Bu durum patolojik
olarak, arteriolin intima ya da subintima tabakasinda
hiyalin depolanmasi, media tabakasinda hipertrofi ve
endotelde hiperplazi ile karekterizedir (1-5).

Klinik olarak ise, arteriol duvarindaki bu sklerotik
degisiklikler, damarlarin 1sik reflelerinin karekterlerinin
dedismesine neden olurlar. Normal olarak arteriol duva-
ri gérinmezdir (invisible). Sadece limendeki kan sutu-
nu gorilebilir ve bu situn damar olarak tanimlanir.
Isigin, arteriol duvarinin konveks olan yuziinden yansi-
masi ile, kan kolonun ortasinda ince bir 1sik gizgisi go6-
raldr. Damar duvari kalinlastikga, bu yansiyan isik ref-
lesi parlakhidini kaybeder, biraz daha genis ve sonik
olarak goérinir. Yani diffiz bir gérinim kazanir. Bu
bulgu arteriosklerozun en erken belirtisidir (1,3,4). Dif-
fliz bir goérinim kazanan isik reflesinin rengi de kirmi-
zimsi-kahverengi bir renge doénlsur. Buna "bakir tel"
goérinimi adi verilir, iyi kontrol edilen bir hipertan-
siyonda bu bulgu nispeten seyrektir. Olay ilerledikge

arteriolin duvari daha da kalinlasir ve buna bagh ola-
rak limen daha da daralir. Kan kolonu ince bir gizgi
halinde bile goérilemez oldugunda, arteriolde "gimds
tel" manzarasi ortaya g¢ikar. Bu damarlar oftalmoskobik
olarak kan tasimaz bir goériinime sahip olsalar dahi,
anjiografide perfiize olabildikleri izlenebilir. Bu bulgu da
iyi kontrol edilen bir hipertansiyon igin nadir bir bulgu-
dur.

Arteriol duvarindaki sklerotik degisiklikler arteriove-
ndéz caprazlasma yerinde de patolojiye neden olur. Ar-
teriol ve venil gaprazlagsma yerinde genellikle ortak bir
adventisial kihf iginde bulunurlar ve venll daha altta
uzanir. Arteriol duvarinda sklerotik degisiklikler ge-
lisince, kalinlasan arteriol duvari venule basi yaparak
venullin limeninde basiya neden olur. Venul duvarinda
hafif bir ¢entik olusur (Gunn belirtisi). Sklerotik
degisiklikler ilerlerse, arteriol venule daha fazla basi ya-
parak, onun trasesinde bir deviasyona neden olur (Sa-
lus belirtisi). Venulun distal tarafi genigler (1,3,4).

Klglk Arteriol ve Ven Dallarinda Tikanikliklar

Arterioler tikanikliklarin bazilari oftalmoskopik ola-
rak gorulebilir. Bunlar cotton-wool spotlar ya da gimis
tel manzarasindaki arteriollerle yakin komsuluk gdsterir-
ler (1). Tikanikliklarin bir kismi ise oftalmoskopla goril-
mezler, sadece anjiografi ile tesbit edilebilirler (2). O-
zellikle malign hipertansiyonlu hastalarda fléresein an-
jiografisi pekgok brans arteriol ve venilindeki tikanikligi
ortaya cikarabilir.

Optik Disk Odemi

Optik diskte 6dem hipertansiyonunun malign saf-
hasinin bir belirtisidir. Bu hastalarda optik diskte hem
iskemi vardir, hem de disk damarlarindan sizinti s6z
konusudur. Bu floresein anjiografisi ile kolaylikla sapta-
nabilecegi gibi, diskteki sisme oftalmoskobik olarak go-
rulebilir. Optik disk 6demi gelisen hastalarda hipertansif
ansefalopati belirtileri de mevcuttur. Bu belirtiler bas
agrisi, anoreksi, kusma, gegici paraliziler, konvilsiyon-
lar, stupor ve komadir. Kardiak dekompanzasyon ve
renal yetmezlik de gelisebilir. Optik disk 6deminin ne-
deni artmis kafa igi basinci olabilirse de bu durum na-
dirdir. Optik disk 6deminin nedeni artmis kafa i¢i basin-
ci olabilirse de bu durum nadirdir. Optik diskte 6édem
olusumuna iligkin en yeni teori, aksoplazmik akimin ke-
silmesidir (1,2). Disk kapillerlerinden olusan sizinti aki-
min kesilmesinde rdlatif olarak etkilidir. Bunun sonu-
cunda da aksonal sisme ve optik disk 6demi gelisir.

Hipertansif Koroideopati ve Buna Bagli Olarak
Gelisen Retina Dekolmani

Malign hipertansiyonlu kisilerde koriokapillaiisteki
arteriollerin fibrinoid nekrozu sonucu fokal oklizyonlar
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gelisebilir. Bunun sonucunda da pigment epitelde kesil-
meler ve sensoriel retina dekolmanlari ortaya cikabilir
(D1s kan-retina bariyerinde kirilma). Retinadaki senso-
riel dekolmanlar baslangicta lokalizedir. Ancak daha
sonra yayilarak, siklikla inferior biill6z bir dekolmana
donusiirler (2).

Koriokapillaristeki okliizyon alanlari, anjiografide
diizensiz, nonperfiize, hipopigmente lekeler seklinde
goruliirler. Bulunduklan yerler, prekapiller koroideal ar-
teriollerin dagihimlarina uyar. Tikali koriokapillaris lizerin-
deki retina pigment epiteli, sari lekeler seklinde belirir
ve bol miktarda floresein sizdirir (akut Elschnig's spot-
lar1) (1,2). Bir siire sonra tikali koriokapillaris lizerindeki
retina pigment epiteli hiperpigmentasyona ugrar. Bu
iyilesmis alanlar hipopigmente alandan keskin bir ke-
nar ile ayrilirlar ve floresein sizdirmazlar. Ancak anjio-
grafide ge¢ donemlerde hipopigmente alandan hiper-
pigmente alana dogru bir sizinti olusabilir.

Bu tiir hastalarda koriokapillaris okliizyonlari ile
bitlikte dissemine intravaskiiler koagtilasyon siklikla bir-
liktedir (2). Kronik hipertansiyonlu hastalarda, bazen
koroideal arterlerin lizerinde hlperpigmente ¢izgi konfi-
gurasyonlari goriilebilir. Bunlara "Siegrist cizgileri" adi
verilir. Nedeni, sklerotik koroidea arterlerinin lzerindeki
koriokapillarisin incelmesi ve retina pigment epitelinin
hiperplastiklesmesidir.

Retinal Makroanevrizmalar

Retinal makroanevrizmalar retinal arteriollerden
koken alirlar ve tipik olarak bifurkasyonlarin ilk 1/3'liik
bolgesinde bulunurlar. Makroanevrizmalar, uzun siiredir
hipertansiyonlu yash ya da orta yash kisilerde de izole
olarak goriilebilirler. Anevrizmanin, damar duvarinin lo-
kal bir hastaligi sonucunda mi, yoksa bir emboli ya da
trombus sonucu mu gelistigi tam olarak bilinmemekte-
dir. Bazilari pulsatil olabilir. Cogu kez asemptomatik
olarak kalirlar, ancak bazen kanayabilir ya da lipid ek-
sudasyonuna neden olabilirler. Bu takdirde fotokoagiile
edilmeleri onerilir (2). Retinasinda makroanevrizma
olugsmus bir kisi hipertansiyon, serum lipid anomalileri
ve jeneralize vaskiiler hastaliklar yoniinden arastiriima-
hdir.

HIPERTANSIF RETINOPATININ
SINIFLANDIRILMASI

Hipertansiyonla arterioler skleroz arasinda yakin bir
iliski mevcuttur. Hipertansiyon, arterioler sklerozun hem
ortaya cikmasi hem de gelismesinde 6nemli bir etken-
dir. Daha 6nceden mevcut bir arterioler skleroz ise hi-
pertansiyonun varhiginda hizlanir. Bazen de siduetli bir
arterioler skleroz hipertansiyonu davet edebilir. Bu ne-
denle bu iki olayr ayrn ayn diigsiinmek tam olarak miim-

68

kiin degildir (1). Hipertansif ya da arteriolosklerotik
degisiklikleri klasifiye ederken bu iliski daime, dikkate
alinmalidir (1-5).

Hipertansiyonda goriilebilir fundus degisikliklerinin
universal olarak kabul edilmis bir siniflamasi yoktur. ilk
siniflama 1939 yilinda Keith-Wagener ve Barker tarafin-
dan yapilmistir (1,2,3,5). Bu siniflamada arteriolosklero-
tik ve hipertansif retina bulgulari 4 grupta toplanmistir.

Grade 1: Retinal arteriollerde minimal daralma ve
tortuosite artimi mevcuttur. Bu grup genellikle ¢cok hafif
hipertansiyonludur.

Grade 2: Birinci gruptaki bulgulara ilaveten arte-
riollerde belirgin jeneralize ya da fokal damarlar, 1sik
reflelerinin artmasi ile arterlosklerotik degisiklikler. Arte-
riovenéz caprazlasma bulgulan (Bu gruptaki hastalar
genellikle asempomatiktir, sistemik bulgulari minimaldir
ya da hig yoktur).

Grade 3: Bir onceki bulgulara ilaveten retinal
odem, lipid eksudasyonlari, retinal hemorajiler ve cot-
ton-wool eksudalar vardir (Bu gruptaki hastalarin
cogunda belirgin olarak kardiyak serebral ya da renal
disfonksiyonlar da mevcuttur).

Grade 4: Daha onceki bulgular daha da siddetli-
dir. Papilla 6demi mevcuttur. Elschnig incileri vardir (Bu
gruptaki hastalarda kardiak, serebral ve renal hastalik
daha da siddetlenmistir).

Bu siniflama halen bazi dahiliyeciler ve oftalmolo-
glar tarafindan kulaniliyor olmasina ragmen hem arterio-
losklerotik hem de hipertansif degisiklikleri kombine et-
mesi acgisindan pek uygun degildir (2). 1953 yilinda
Scheie arteriolosklerotik ve hipertansif degisiklikleri ayri
ayri siniflanmistir. Scheie'ya gore arteriolosklerotik
degisikliklerin siniflamasi soyledir:

Grade 0: Normal

Grade 1: Arteriollerin 1sik reflelerinde genisleme
vardir. Arterioven6z basi minimaldir ya da yoktur.

Grade 2: Arteriollerin 151k reflesindeki degisiklikler
ve caprazlasma belirtileri daha belirgindir.

Grade 3: Arterioller "bakir tel" goriiniimiindedir ve
arteriovenoz ¢caprazlagsma belirtileri daha belirgindir.

Grade 4: Arterioller "giimiis tel* manzarasindadir
ve daha siddetli arterioven6z caprazlagsma belirtileri
vardir.

Scheie'ya gore hipertansif retina degisikliklerinin
siniflamasi ise goyledir (1 -3):
Grade 0: Hastalarda hipertansiyon teshis edilme-

sine ragmen goriilebilir retinal vaskiiler degisiklikler yok-
tur.
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Grade 1: Retina arteriollerinde (6zellikle kigiik
dallarda) jeneralize daralma vardir. Arteriolar kalib-
rasyon uniformdur, fokal konstriiksiyon yoktur.

Grade 2: Jeneralize arterioler daralma daha belir-
gindir. Fokal arteriolar konstriiksiyon da mevcuttur.

Grade 3: Hem fokal hem de diffiiz arteriolar da-
ralma daha belirgin ve siddetlidir. Retinal hemorajiler,

Sekil 1. Arteriosklerotik retinopati: Arteriollerde bakir tel man-
zarasl ve A-V basi belirtisi.

cotton-wool spotlar, lipid ekstidasyonlari ve retinal
6dem mevcuttur.

Grade 4: Ugdeki bulgulara ilaveten papilla 6demi
mevcuttur.

Bazi hastali klardaki hipertansif retinopati bulgulari
bu siniflamayi tam olarak igermeyebilir. Ornegin, kiside
daha onceden involusyonel sklerozis ya da arterioskle-
rotik degisiklikler varsa bu durum jeneralize ya da fokal
arterioler konstriiksiyonu engelleyebilir (2). ilaveten,
gebelik toksemisi olan gen¢ hastalarda ya da esansiel
hipertansiyonu olan gen¢ hastalarda sklerotik degisiklik-
ler bulunmaz. Giinkii sklerotik degisiklikler uzun sireli
hipertansiyonun bir belirtisidir.

HIPERTANSIF RETINOPATIDE GORME
KAYBI VE PROGNOZ

Hipertansif retinopatili hastalarda gorme kaybi nedenle-
ri: Zayif makiiler kapiller perfiizyon, makiiler hemoraji-
ler, retina 6demi, lipid eksudasyonlari, brang retinal ar-
ter ve ven tikanikliklani ya da daha nadir olarak makii-
lanin ser6z dekolmanidir. Fluoresein anjiografi gérme
kaybinin tam mekanizmasini ortaya gikarmada cok fay-
dalidir. Eger makiilada kalici kapiller kayip ya da skatri-
zasyon olmussa, hipertansiyon kontrol altina alinsa bile
gorme kaybi irreversibldir (2).

Giinlimiizde antihipertansif ilaglarin geligmesindeki
son yenilikler sayesinde, siddetli hipertansiyonlu pek
¢ok olgu dahi iyi bir sekilde kontrol edilebilmekte ve

Sekil 2. Arteriosklerotik retinopati: Arteriollerde gimius tel
manzarasi, makroanevrizma ve A-V basi belirtisi.

Sekil 3. Hipertanif retinopati (Grade 3): Arterioler daralma, he-
moraijiler, cotton-wool spotlar ve sinir lifleri tabakasinda 6dem.
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Sekil4.  Sekil 3'deki gozin fléresein anjiografisi: Cotton-wool
spotlara uyan bolgelerde kapiller nonperfiizyon alanlari ve bun-
lari gevreleyen mikroanevrizmalar.

beyin, bdbrek, kalp, goz gibi pekg¢ok organ hipertan-
siyonun etkilerinden korunabilmektedir. Antihipertansif i-
laglarin etkinliklerini tayin etmede oftalmoskopi ¢ok
degerli bir muayene yontemidir.

Grade 1 ve grade 2 hipertansif retinopati bulgulari
tam olarak reversibldir. Grade 3 belirtileri (retinal he-
morajiler, lipid birikintileri cotton-wool spotlar hatta disk
ya da retina damarlarindan fléresein sizintisi) bile kan
basinci kontrol altina alindigi zaman dramatik olarak ge-
rileyebilir. Ancak bu lezyonlarin dizelmelerinin haftalar
hatta aylar alabilecedi ve sonugta az ya da c¢ok bir
gérme kaybinin kalabileceg@i hatirda tutulmalidir (2). FFA
hastalari takip etmede ve bu dlzelmeleri tespit etmede
oldukga yararlidir.
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Sekil 5. Malign hipertansiyon (Grade 4): Arterioler daralma,
parsiel makula yildizi, optik disk ve peripapiller retina 6demi.
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