Arteriyel Hipertansiyonda Okuler Bulgular
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Giris

Fundus muayenesi sayesinde insan organizmasin-
da damar sistemi in vivo olarak tetkik edilebilmektedir.
Retina ve wuveanin beslenmesi santral retinal arter,
6-10 tane arka kisa siliyer arterler ve 2 arka uzun sl-
liyer arterler tarafindan saglanir. Retinanin i¢ katlarinin
beslenmesinden sorumlu olan santral retinal arter pa-
pllladan ayrimindan itibaren retinada sistemik dolasim-
daki arteriyollere benzemektedir. Retina arteriyolleri ter-
minal damarlar olup endotel yapisi sik, normalde pen-
cere defekti olmayan kapiller agla seyretmektedir. Goze
gelen kanin biylk bir cogunlugu yuksek akis hizina sa-
hip olan koroid dolasimindandir. Anatomik yapi olarak
bliylik ve orta boy koroid arterleri kollateral dalli olup,
genis capli ve pencere etkili koriokopillarise sahiptir
(1.2).

Arteriyel hipertansiyon (AHT) sistolik basincin 160
mmHg, diastolik basincin 100 mmHg ve Usti olmasi
olarak kabul edilmektedir. Sistolik basingtaki yikselme
periferik resistansin artmasiyla kalp kasinin reakti-
vasyonunun sahidi olup kardlak calismanin etkili bir
isaretidir. Diastolik basingtaki artis ise arter ve arte-
riyollerin cidarinda etkili olup daha fazla prognostik bir
deger tasimaktadir. AHT bobrek, endokrin organlari, da-
mar ve sinir sistemi hastaliklarinda bir semptom olarak
izlenirse sekonder hipertansiyon olarak isimlendirilir.
Sebebi belli olmayan AHT'de primer veya esansiyel hi-
pertansiyon olarak isimlendiriimektedir (2,3).

ister primer isterse de sekonder orijinli olsun
AHT'nin iki 6zelligi ¢ok 6nemlidir. Bunlardan biri hiper-
tansiyonun siddeti digeri ise siiresidir. AHT'nin siddeti
hipertansif vaskuler degisikliklere ve fundusta hipertan-
sif retinopati derecesine etki ederken siirenin uzamasi
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sklerotik degisimi provoke ederek arteriyosklerotik reti-
nopatinin gelismesine neden olur. AHT'nin retina arte-
riyolleri Uzerindeki primer etkisi vazospazmdir. Nor-
malde retina A/V-2/3 oraninin bozulmasina sebep olur.
Arteriyollerdeki daralma ile kan basinci seviyesi arasin-
da pozitif bir baglanti mevcuttur. Cevabin derecesi ayni
zamanda arteriyollerde daha dnceden mevcut olan fib-
rozisin yani involusyonel sklerozun derecesine baglidir.
Geng sahislarda hipertansif arteriyol daralma homojen
bir sekilde izlenirken, yash sahislarda mevcut olan
sklerozis nedeniyle arteriyol daralma esit miktarda ol-
mayip gayrimuntazam goérinimdedir.

Baslangi¢c devresinde, diffiz arteriyol daralmanin
oftalmoskopik tanimini yapmak ¢ok zordur. Fokal arte-
riyol daralma kan basmandaki ylikselmenin en iyi gos-
tergesidir. AHT'de prekapiller arteriyollerin spazmi fokal
iskemik alanlara ve retinada yumusak eksudalarin ge-
lismesine sebep olur (1-4).

Yumusgak Eksuda
(Cotton Wool Spotlari)

Yumusak eksudalar, retinanin arka kutbunda, peri-
papiller ylzeye kapiller agda izlenir. Perikapiller arte-
riyollerin gok zayif perflizyonu veya obstriiksiyonu so-
nucu retina i¢ katlarinin ve sinir liflerinin iskemisi neti-
cesi gelisir. Iskemi, aksonlardaki aksoplazmik akimi
keserek sinir liflerinin sismesine neden olur. Tek veya
birka¢ odak halindeki yumusak eksudalar, retinanin da-
mar tabakasinin Ustinde, hafif kabarik, sinirlari silik
olarak izlenir, etrafi mikroanevrizma ve kapiler dilatas-
yonla cevrilidir. Yumusak eksudalar bir middet sonra
sekelsiz olarak kayboiur.

AHT'nin retina arteriyolleri Uzerindeki diger etkisi
ise vaskuler perméabilité artisidir. Anormal vaskiler si-
zinti, retinal hemoraji, 6dem ve sert eksudalara sebep
olur (1-4).

Retinal Hemoraji

AHT'de, retina ylzeyinde, sinir lifleri tabakasinda
cizgi veya mum alevi tarzinda kanamalar izlenir, i¢
kan-retina bariyerinin yikilmasinin bir gdstergesi olup,
karakteristik bir bulgudur.

365



OFTALMOLOJI « ARALIK 1995 « CILT 4 « SAYI 4

Retina! Odem ve Sert

(Lipidik) Eksudalar

Yiksek seyreden artenyel basing, retina kapiller
seviyesinde perméabilité artmasina neden olur. Bunun
neticesinde 6zellikle retinanin arka kutbunda, dis plek-
siform tabakada ddem gelisir. Odem i¢ kan-retina ba-
nyerinin yikilmasinin bir delilidir. Retinadaki kronik 6de-
min komplikasyonu olarak, ayni tabakada (retina damar
tabakasi altinda) sinirlari muntazam, sarimtirak renkte,
sert (lipidik) eksudalar gelisir. Sert eksudalarin makila
bélgesinde Henle tabakasinda birikme egdiliminden do-
layl, komplet veya inkomplet makula yildizi gérinimu
olusur. Antihipertansif tedaviyle 6dem kisa zamanda
rezorbe olsa bile, sert eksudalar uzun muddet rezorbe
olmadan retinada kalir.

Hangi sebepten olursa olsun, arteriyel basincin
akut olarak siddetlenmesiyle malign bir déneme girilir.
Hipertansif retinopati bulgularina papilla 6deminin
eklenmesi malign hiphertansiyonun belirtisidir. Bu has-
talarda hipertansif ensefalopati belirtileri, kardiak de-
kompansasyon ve renal yetmezlik de gelisebilir.

Malign hipertansiyon Oncelikle geng¢ sahislarda
gérilir Makula ve papillada 6dem, hemoraji ve iplik
gibi incelmis arteriyollerin hakim oldugu ndroretinopati
komplikasyonlari izlenmektedir. Malign hipertansiyon ar-
teriyollerde vazospazm ve fibrinoid nekroz ile karekteri-
zedir. Retina arteriollerinde fibrinoid nekroz sik izlen-
mezken, koroid arter ve arteriollerinde siklikla goérulebi-
lir. Yukselen kan basincinin retina ve koroiddeki vazos-
pazmi. retina ve koroidde iskemiye ve sivi Iceriilginde
artmaya sebep olur. Dig kan-retina bariyerinin yikilma-
siyla retina pigment epiteli ve sensoriyal retinada de-
kolman ve gdéllenme tarzinda kanamalar gelisir. Malign
hipertansiyonda gérilen papilla 6deminde yapilan flore-
sein fundus anjiografisinde (FFA), papillada iskemik
alanlarla beraber kapillerden fléresein sizintisi izlen-
mektedir (1-4).

Koriokapillaristeki iskemik alanlar, prekapiller arte-
nollerin dagihimina uymaktadir. FFA'nin erken fazinda,
hipofloresans gdsteren adaciklar tarzindadir. Tikali ko-
riokapillaris boélgesi uUzerindeki retina pigment epitell
degisime ugrayarak nekroz ve ddem gelisimine neden
olur. Sarimtirak renkteki bu kuguk lekelere akut El-
sching lekeleri denir. FFA'da fléresein sizintisina neden
olur. Koriokapillerde kisa zamanda repermeabilite egili-
mi mevcuttur. Bir middet sonra akut lekelerin kronik-
lesmesiyle, retina pigment epitelinde hipopigmenta-
syonla cevrili hiperpigmente odaklar olusur, bunlara
kronik Eishing lekeleri denir. FFA'da, kronik lekelerde
fluorescein sizintisi izlenmezken, ge¢ vendz fazda hi-
popigmente alanlardan hafif sizinti olabilir (2,4,5).

AHT'de izlenen fundus degisikliklerinin universal
olarak kabul edilmis bir siniflamasi mevcut degildir, ilk
siniflama 1939 yilinda Keith ve VVagener tarafindan ya-
pilmis olup, glnumuizde ise fundusun oftalmoskopik
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goérinumune gore hipertansif ve arteriyosklerotik retino-
pati dort evrede incelenmektedir (1-4).

Hipertansif retinopatinin oftalmoskopik goérinimu
siraslyla:

Grade 1: Ozellikle kiigiik dallarda orta siddetle
yaygin arteriyoler daralma. Bu bulgu ¢ok hafif hipertan-
siyonun belirtisidir.

Grade 2: Grade 1'deki bulgularda daha c¢ok sid-
detlenme vardir ve buna fokal arteriyol daralmalar ilave
olur.

Grade 3: Daha onceki bulgulara retina hemoraji,
6dem, sert ve yumusak eksudalarin ilavesidir.

Bu evredeki hastalarin ¢ojunda kardiak, renal ve
serebral bozukluklarda mevcut olabilir. Hastalarin yeter-
li ve etkili bir sekilde antihipertansif tedavi almamalari-
na bagh olarak gelisen sol ventrikil anormalligi, erken
dénemde yapilan EKO ile saptanabilir (6).

Grade 4: Agir seyreden grade 3'deki bulgulara,
papilla 6deminin eklenmesidir. Ayrica ekstraokulier pa-
tolojilerde daha da agirlagsma izlenir.

Arteriyel tansiyonun regulasyonuyla retinadaki
grade 1 ve 2 bulgulari reversibl olabilmektedir. Grade
3 ve 4'deki bulgularda gerileme daha uzun bir zaman
almakta ve az veya ¢ok vizyon kaybina sebep olmak-
tadir.

AHT'nin uzamasi (kroniklesmesi) ise, retina arte-
riyol duvarinda degisikliklerle sebep olur. Arteriyol du-
varindaki degisim, retina damarlarindan gelen isik refle-
sinin karakterinin degismesine yol agmaktadir. AHT'nin
sklelotik degisikliklerinin gelismesinde dnemli bir etkisi
olmasindan dolayi, hipertansiyonla arteriyosklerozu ayri
ayri disinmek imkansizdir. Sklerotik degisikliklerin his-
topatolojik tetkikinde, arteriyollerin intima tabakasinda
hiyalinizasyon bulunur; media tabakasinda kollajen lifler
ve endotelyal hiperplazi hakimdir. Aschton ve Harry,
AHT'nin yoklugunda ilerleyen yasla beraber retina arte-
riyollerinin intima tabakasinda buna benzer konsantrik
hiyalinizasyonun mevcudiyetini saptamiglar ve hadise-
nin senil (involusyonel) sklerozis oldugunu bildirmisler-
dir. Senil sklerozis lGzerine AHT'nin eklenmesi, sklerotik
olayin daha hizlanmasi ve agirlasmasina neden olmak-
tadir (1,2.4).

Normalde retina arteriyol duvari gérilmez, yalniz-
ca limenin igindeki kirmizi renkteki kan hicrelerinin ko-
lonu izlenir. Arteriyollerin konveks ylzeyinde gelen isin-
larin yansimasi kan kolonun ortasinda ince parlak isik
reflesinin parlakligini kaybedip daha donuk ve daha ge-
nis bir gérinim almasina neden olur. Arteriyosklerozun
en erken belirtisi 151k reflesindeki degisimdir. Cidarin
kalinlagmasiyla. kan kolonunun rengi kirmizidan kirmi-
zims| kahverengine doéndsur; buna "bakir tel" arazi de-
nir. Sklerozun ilerlemesiyle, arteriyollerin cidari ileri de-
recede kalinlasip beyazlasir ve icerdeki kan kolonu go6-
rilemez; buna da "gumdis tel" arazi denilmektedir
(1,2,4).
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Sklerozda arteriyel duvarin kalinlagsmasi, arteriyo-
vendz (A/V) caprazlagsmayi da etkilemektedir. Arteriol
ve venlul, genellikle caprazlastiklari yerde ortak bir ad-
ventisyal kilifi paylasmaktadir. Hem vaskiler sklerozis
hem de perivaskiler gliyal hiicre proliferasyonuna ne-
den olur. Ven6z kompresyonda, vendz kan kolonu ¢ok
hafif sivrilesmeden siddetli Gunn arazinin belirlenme-
sine kadar degisim gostermektedir. Normalde arteriyol-
ler, venilleri dar agi ile gaprazlamaktadir. Sklerotik
degisim, arteriyovendz ¢caprazlasmada venilin sapma-
sina ve acginin genislemesine de neden olmaktadir.
Caprazlagsmadaki degisimler arteriyosklerozun en
o6nemli arazidir. Bu o6zellik tek basina hipertansiyonun
siddeti hakkinda bir kriter degilse de, varligi hipertan-
siyonun uzun senelerdir mevcut oldugunu géstermekte-
dir. Orta siddetli arterivendz gaprazlasma, hipertan-
siyonsuz sklerotik kisilerde de gorilmektedir. Bu ne-
denle hafif hipertansiyonlu yasli kisilerde arteriyosklero-
tik degisimleri hipertansiyonun degisimlerinden ayirmak
glgctlr. Arteriyosklerotik retlnopati oftalmoskopik gori-
nimine gore dort evrede incelenmektedir (1,2,4).

Grade 1: Arteriyoilerin 1sik reflesinde genisleme.
Bu belirti gogunlukla yaniltici olabilir.

Grade 2: Arteriyoller 1sik reflesindeki genisleme-
sine ilave olarak arteriyovendz ¢aprazlamada vendilde
sapma ve venilin arteriyol lGzerinden gegerken g¢engel
pozisyonu (salus belirtisi) almasidir.

Grade 3: Grade 2'deki belirtilere ilave olarak arte-
riyollerde "bakir tel" reflesi alinmasi1, arteriyovendz ¢ap-
razlasma yerinin distalindeki vende normalden daha
fazla kivrilma (Bonnet arazi), venilerde dik aciya kayis
saptanmaktadir.

Grade 4: Arteriyoilerin "gimus tel" gérinimini
almasi, Gunn arazinin daha ileri devrelerinin goriilmesi
ve venll-ven dal tikanikligina kadar varan degisimler iz-
lenmektedir.

Arteriyosklerozun 4. evresi, elekirokardiyografik
bozukluklar iie baglanti olup, 06zellikle sol ventrikil hi-
pertrofisi ile birlikte izlenmektedir (1,2,4).

Arteriyal basincin ylikselmesi: kardiak debinin
azalmasina, periferik resistansin artmasina retinanin
beslenmesinin bozulmasina neden olur. Vaskiler
degisim, hipertansiyonun siddetine, sliresine ve damar-
larin elastikiyetine baglidir. Arteriyosklerozun eklenme-
digi genc¢ hastalarda, AHT'nin okiler komplikasyonian
gec¢ gelisir ve antlhipertansif tedaviye iyi cevap verir.
Sklerotik degisim ise, AHT'nin uzun sirdiginin bir be-
lirtisidir. Tedavi olmayan genc¢ hastalarda prognoz iyi
degildir (1,2).

Arteriyosklerotik zemin Uzerinde arteriyel basincin
ylUkselmesi sklerozisin seyrini hizlandirmaktadir. Sklero-
ziste orta ve biuyuk boy arterlerin intima tabakasindaki
yaygin veya ploklav tarzinda lidip infiltrasyonu gorilir.
Fibrozis ve kalsifikasyon, trombozun gelismesine; me-
dia tabakasinda elastik ve muskuler elementlerin hara-
biyeti ise damarlarin genigslemesi ve riptirine neden

olur. Kiguk boy arter ve arteriyoilerin sklerotik degisimi,
damar |imeninin daralip tikanmasiyla sonug-
lanmaktadir. Optik sinir basinda lamina kribroza seviye-
sinde arteriyol tikanikliklari nadir degildir. Siliyer ve ko-
roidal arterlerin sklerozu iskemik atrofilerin gelismesine
neden olur; arteriyel iskemik optik néropati ve optik si-
nir atrofisinin gelismesinde 6nemli rol oynamaktadir
(2.4,7).

—Gunn arazindaki artis, retinada vendz tromboz
riskini arttirarak vendl veya ven tikanikliklarini proveke
etmektedir (2,4,8).

—AHT'de siliyer arterlerin leze olmasi, ¢ok duyarli
olan go6zigi basincini etkilemektedir. Hastalarda kronik
basit glokomda agirlagma izlenir. Ayrica hemerojik glo-
kom gorllebilir. Antlhipertansif tedaviye ragmen patolo-
jik bulgular irreversibldir (2).

—Retinada izlenen makroanevrizmalar, arteriyos-
klerozun eklendigi orta ve ileri yaslardaki sahislarda
gorilebilir. Retina arteriyollerinden kaynaklanan mak-
roanevrizmalar tek veya ¢ok sayida olup, retinanin ar-
ka kutbunda, optik sinir civarinda gelisir. Histopatolojik
tetkikinde, makroanevrizmaninduvarindahiyalin, fibrin,
taze veya organize trombils izlenmistir. Makroanevriz-
malar klinik olarak sessiz kalabildigi gibi sizintiya neden
olup retinada édem ve sert eksuda gelismesine veya
riptiri neticesinde hemorajiye sebep olur. Tedavi ola-
rak, sizinti ve hemoraji riski olan olgularda laser foto-
koagulasyonu onerilir. Sessiz kalan olgularda ise, yal-
nizca takip 6énerilmektedir. Bazi olgularda spontan geri-
leme oldugu bildirilmistir (9,10).

—AHT'de retina periferinin beslenmesi bozula-
cagindan, periferik retina dejenerasyonunun, yirtik ve
retina dekolmaninin gelismesinde rol oynamaktadir. Er-
ken tedavi olarak, dekolman riski olan dejenerasyon ve
yirtiklarda, dekolman gelismeden 6nce laser fotokoa-
gulasyonu uygulanmalidir (2,10,11).

—Ayrica subkonjoriktival hemoraji ile gelen olgu-
larda arteriyosklerotik zemin Gzerinde arteriyel basincin
ylkselmis olabilecegi dusunilmeli ve tansiyon arteriye-
iin tetkiki 6nerilmelidir (2).

Sonug¢ olarak diyebiliriz ki; diastolik basincinin
100-120 mmHg seviyesinde seyretmesi, hipertansif re-
tinopatinin 1 ve 2. evrelerinin gelismesine sebep ol-
maktadir, antlhipertansif tedavi ite retinopati bulgularinin
gerilemesi mimkindir. Diastolik basincin 130 mmHg
ve Ustlinde seyretmesi, hipertansif retinopatinin 3 ve 4.
evrelerinin gelismesine neden olmaktadir; antlhipertan-
sif tedaviyle tansiyonlari regliie dahi olsa, retinadaki
patolojik bulgularin gerilemesi olduk¢a uzun zaman al-
makta, ayrica gérme hucreleri ve sinir liflerinde meyda-
na gelen irreversible bozukluklar degisik derecede
gérme hissinde azalmaya sebep olmaktadir. Hastalarda
erken devrede yapilan antlhipertansif tedavilerle okdller
komplikasyonlar dnlenmeye calisilir. Arteriyosklerozun
eklendigi yasli sahislarda, patolojik bulgularin gogunlugu
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irreversibledlr. Retina, uvea ve optik sinirinin beslen-
mesi g6z 6nune alinacak olunursa, arteriyel basin¢ ani
ve sduratli olarak dusuUrulmemelidir; tedrici olarak
dusirulmesi veya klinik sartlarda tedavisi 6nerilmelidir.
Ayrica arteriyel hipertansiyonlu olgularda antlhipertansif
ilaglarin etkinliginin tayin ve takibinde, oftalmoskoplk

muayenenin yarari ihmal edilmemelidir.
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