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Giriş 
Fundus muayenesi sayesinde insan organizmasın

da damar sistemi in vivo olarak tetkik edilebilmektedir. 
Retina ve uveanın beslenmesi santral retinal arter, 
6-10 tane arka kısa siliyer arterler ve 2 arka uzun sl-
liyer arterler tarafından sağlanır. Retinanın iç katlarının 
beslenmesinden sorumlu olan santral retinal arter pa-
pllladan ayrımından İtibaren retinada sistemik dolaşım
daki arteriyollere benzemektedir. Retina arteriyolleri ter
minal damarlar olup endotel yapısı sık, normalde pen
cere defekti olmayan kapiller ağla seyretmektedir. Göze 
gelen kanın büyük bir çoğunluğu yüksek akış hızına sa
hip olan koroid dolaşımındandır. Anatomik yapı olarak 
büyük ve orta boy koroid arterleri kollateral dallı olup, 
geniş çaplı ve pencere etkili koriokopillarise sahiptir 
(1.2). 

Arteriyel hipertansiyon (AHT) sistolik basıncın 160 
mmHg, diastolik basıncın 100 mmHg ve üstü olması 
olarak kabul edilmektedir. Sistolik basınçtaki yükselme 
periferik resistansın artmasıyla kalp kasının reakti-
vasyonunun şahidi olup kardlak çalışmanın etkili bir 
işaretidir. Diastolik basınçtaki artış ise arter ve arte-
riyollerin cidarında etkili olup daha fazla prognostik bir 
değer taşımaktadır. AHT böbrek, endokrin organları, da
mar ve sinir sistemi hastalıklarında bir semptom olarak 
izlenirse sekonder hipertansiyon olarak isimlendirilir. 
Sebebi belli olmayan AHT'de primer veya esansiyel hi
pertansiyon olarak isimlendirilmektedir (2,3). 

İster primer isterse de sekonder orijinli olsun 
AHT'nin iki özelliği çok önemlidir. Bunlardan biri hiper
tansiyonun şiddeti diğeri İse süresidir. AHT'nin şiddeti 
hipertansif vasküler değişikliklere ve fundusta hipertan-
sif retinopati derecesine etki ederken sürenin uzaması 
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sklerotik değişimi provoke ederek arteriyosklerotik reti-
nopatinin gelişmesine neden olur. AHT'nin retina arte
riyolleri üzerindeki primer etkisi vazospazmdır. Nor
malde retina A /V -2 /3 oranının bozulmasına sebep olur. 
Arteriyollerdeki daralma ile kan basıncı seviyesi arasın
da pozitif bir bağlantı mevcuttur. Cevabın derecesi aynı 
zamanda arteriyollerde daha önceden mevcut olan fib-
rozisin yani involusyonel sklerozun derecesine bağlıdır. 
Genç şahıslarda hipertansif arteriyol daralma homojen 
bir şekilde izlenirken, yaşlı şahıslarda mevcut olan 
sklerozis nedeniyle arteriyol daralma eşit miktarda ol
mayıp gayrimuntazam görünümdedir. 

Başlangıç devresinde, diffüz arteriyol daralmanın 
oftalmoskopik tanımını yapmak çok zordur. Fokal arte
riyol daralma kan başmandaki yükselmenin en iyi gös
tergesidir. AHT'de prekapiller arteriyollerin spazmı fokal 
iskemik alanlara ve retinada yumuşak eksudaların ge
lişmesine sebep olur (1-4). 

Yumuşak Eksuda 
(Cotton Wool Spotları) 
Yumuşak eksudalar, retinanın arka kutbunda, peri-

papiller yüzeye kapiller ağda izlenir. Perikapiller arte
riyollerin çok zayıf perfüzyonu veya obstrüksiyonu so
nucu retina iç katlarının ve sinir liflerinin iskemisi neti
cesi gelişir. İskemi, aksonlardaki aksoplazmik akımı 
keserek sinir liflerinin şişmesine neden olur. Tek veya 
birkaç odak halindeki yumuşak eksudalar, retinanın da
mar tabakasının üstünde, hafif kabarık, sınırları silik 
olarak izlenir, etrafı mikroanevrizma ve kapiler dilatas-
yonla çevrilidir. Yumuşak eksudalar bir müddet sonra 
sekelsiz olarak kayboiur. 

AHT'nin retina arteriyolleri üzerindeki diğer etkisi 
ise vasküler perméabilité artışıdır. Anormal vasküler sı
zıntı, retinal hemoraji, ödem ve sert eksudalara sebep 
olur (1-4). 

Retinal Hemoraji 
AHT'de, retina yüzeyinde, sinir lifleri tabakasında 

çizgi veya mum alevi tarzında kanamalar izlenir, iç 
kan-retina bariyerinin yıkılmasının bir göstergesi olup, 
karakteristik bir bulgudur. 
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Retina! Ödem ve Sert 
(Lipidik) Eksudalar 
Yüksek seyreden artenyel basınç, retina kapiller 

seviyesinde perméabilité artmasına neden olur. Bunun 
neticesinde özellikle retinanın arka kutbunda, dış plek-
siform tabakada ödem gelişir. Ödem iç kan-retina ba-
nyerınin yıkılmasının bir delilidir. Retinadaki kronik öde
min komplikasyonu olarak, aynı tabakada (retina damar 
tabakası altında) sınırları muntazam, sarımtırak renkte, 
sert (lipidik) eksudalar gelişir. Sert eksudaların maküla 
bölgesinde H enle tabakasında birikme eğiliminden do
layı, komplet veya inkomplet maküla yıldızı görünümü 
oluşur. Antihıpertansif tedaviyle ödem kısa zamanda 
rezorbe olsa bile, sert eksudalar uzun müddet rezorbe 
olmadan retinada kalır. 

Hangi sebepten olursa olsun, arteriyel basıncın 
akut olarak şiddetlenmesiyle malign bir döneme girilir. 
Hıpertansif retinopatı bulgularına papi l la ödeminin 
eklenmesi malign hiphertansıyonun belirtisidir. Bu has
talarda hipertansıf ensefalopati belirtileri, kardiak de-
kompansasyon ve renal yetmezlik de gelişebilir. 

Malign hipertansiyon öncelikle genç şahıslarda 
görülür Makula ve papıllada ödem, hemoraji ve iplik 
gibi incelmiş arteriyollerin hakim olduğu nöroretinopati 
komplikasyonları izlenmektedir. Malign hipertansiyon ar-
teriyollerde vazospazm ve fibrinoid nekroz ile karekteri-
zedır. Retina arteriollerinde fibrinoid nekroz sık izlen-
mezken, koroıd arter ve arteriollerinde sıklıkla görülebi
lir. Yükselen kan basıncının retina ve koroiddeki vazos-
pazmı. retina ve koroidde iskemiye ve sıvı ıçeriiığinde 
artmaya sebep olur. Dış kan-retina barıyerinin yıkılma
sıyla retina pigment epitelı ve sensorıyal retinada de-
kolman ve göllenme tarzında kanamalar gelişir. Malign 
hipertansiyonda görülen papilla ödeminde yapılan flöre-
seın fundus anjiografisinde (FFA), papıllada iskemik 
alanlarla beraber kapıllerden flöresein sızıntısı izlen
mektedir (1-4). 

Korıokapillarısteki iskemik alanlar, prekapıller arte-
nollerin dağılımına uymaktadır. FFA'nın erken fazında, 
hipoflöresans gösteren adacıklar tarzındadır. Tıkalı ko-
riokapillaris bölgesi üzerindeki retina pigment epitell 
değişime uğrayarak nekroz ve ödem gelişimine neden 
olur. Sarımtırak renkteki bu küçük lekelere akut E l -
sching lekeleri denir. FFÂ'da flöresein sızıntısına neden 
olur. Koriokapıllerde kısa zamanda repermeabılite eğili
mi mevcuttur. Bir müddet sonra akut lekelerin kronik-
leşmesiyle, retina pigment epiteünde hipopıgmenta-
syonla çevrili hıperpıgmente odaklar oluşur, bunlara 
kronik Eishing lekeleri denir. FFA'da, kronik lekelerde 
fluoresceın sızıntısı izlenmezken, geç venöz fazda hi-
popigmente alanlardan hafif sızıntı olabilir (2,4,5). 

AHT'de izlenen fundus değişikliklerinin universal 
olarak kabul edilmiş bir sınıflaması mevcut değildir, ilk 
sınıflama 1939 yılında Keith ve VVagener tarafından ya
pılmış olup, günümüzde ise fundusun oftalmoskopik 

görünümüne göre hipertansıf ve arteriyosklerotik retıno-
pati dört evrede incelenmektedir (1-4). 

Hipertansıf retinopatinin oftalmoskopik görünümü 
sırasıyla: 

Grade 1: Özellikle küçük dallarda orta şiddetle 
yaygın arteriyoler daralma. Bu bulgu çok hafif hipertan
siyonun belirtisidir. 

Grade 2: Grade 1 'deki bulgularda daha çok şid
detlenme vardır ve buna fokal arteriyol daralmalar ilave 
olur. 

Grade 3: Daha önceki bulgulara retina hemoraji, 
ödem, sert ve yumuşak eksudaların ilavesidir. 

Bu evredeki hastaların çoğunda kardiak, renal ve 
serebral bozukluklarda mevcut olabilir. Hastaların yeter
li ve etkili bir şekilde antihipertansif tedavi almamaları- ' 
na bağlı olarak gelişen sol ventrikül anormalliği, erken • 
dönemde yapılan E K O ile saptanabilir (6). 

Grade 4: Ağır seyreden grade 3'deki bulgulara, 
papilla ödeminin eklenmesidir. Ayrıca ekstraoküier pa
tolojilerde daha da ağırlaşma izlenir. 

Arteriyel tansiyonun regülasyonuyla ret inadaki 
grade 1 ve 2 bulguları reversibl olabilmektedir. Grade 
3 ve 4'deki bulgularda gerileme daha uzun bir zaman 
almakta ve az veya çok vizyon kaybına sebep olmak
tadır. 

AHT'nin uzaması (kronikleşmesi) ise, retina arte
riyol duvarında değişikliklerle sebep olur. Arteriyol du
varındaki değişim, retina damarlarından gelen ışık refle-
sinin karakterinin değişmesine yol açmaktadır. AHT'nin 
skleıotik değişikliklerinin gelişmesinde önemli bir etkisi 
olmasından dolayı, hipertansiyonla arteriyosklerozu ayrı 
ayrı düşünmek imkansızdır. Sklerotik değişikliklerin his-
topatolojik tetkikinde, arteriyollerin intima tabakasında 
hiyalinizasyon bulunur; media tabakasında kollajen lifler 
ve endotelyal hiperplazi hakimdir. Aschton ve Harry, 
AHT'nin yokluğunda ilerleyen yaşla beraber retina arte-
riyollerinin intima tabakasında buna benzer konsantrık 
hiyalınızasyonun mevcudiyetini saptamışlar ve hadise
nin senil (involusyonel) sklerozis olduğunu bildirmişler
dir. Senil sklerozis üzerine AHT'nin eklenmesi, sklerotik 
olayın daha hızlanması ve ağırlaşmasına neden olmak
tadır (1,2.4). 

Normalde retina arteriyol duvarı görülmez, yalnız
ca lümenin içindeki kırmızı renkteki kan hücrelerinin ko
lonu izlenir. Arteriyollerin konveks yüzeyinde gelen ışın
ların yansıması kan kolonun ortasında ince parlak ışık 
reflesinin parlaklığını kaybedip daha donuk ve daha ge
niş bir görünüm almasına neden olur. Arteriyosklerozun 
en erken belirtisi ışık reflesindeki değişimdir. Cidarın 
kalınlaşmasıyla. kan kolonunun rengi kırmızıdan kırmı
zımsı kahverengine dönüşür; buna "bakır tel" arazı de
nir. Sklerozun ilerlemesiyle, arteriyollerin cidarı ileri de
recede kalınlaşıp beyazlaşır ve içerdeki kan kolonu gö
rülemez; buna da "gümüş tel" arazı deni lmektedir 
(1,2,4). 
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Sklerozda arter iyel duvar ın ka l ın laşmas ı , ar ter iyo-
v e n ö z (A /V) çaprazlaşmayı da etkilemektedir. Ar ter io l 
ve venü l , genellikle çaprazlaştıkları yerde ortak bir a d -
ventisyal kılıfı paylaşmaktadır. Hem vasküler sklerozis 
h e m de per ivaskü ler gliyal hücre proliferasyonuna ne
d e n olur. V e n ö z k o m p r e s y o n d a , venöz kan kolonu çok 
hafif s i v r i l eşmeden şiddetli G u n n arazinin belirlenme
s ine kadar değ i ş im gös termekted i r . N o r m a l d e arter iyol-
ler , venü l l e r i d a r aç ı i le ç a p r a z l a m a k t a d ı r . Sk le ro t i k 
değ iş im, a r te r i yovenöz ç a p r a z l a ş m a d a venülün s a p m a 
s ına ve açının g e n i ş l e m e s i n e de neden o lmak tad ı r . 
Çapraz laşmadaki değiş imler ar ter iyosk lerozun en 
öneml i arazıdır . Bu özellik tek baş ına hipertansiyonun 
şiddet i hakkında bir kriter değilse de, varlığı hipertan
s i yonun uzun senelerdir mevcu t olduğunu göstermekte
dir. O r t a şiddetli arterivenöz çaprazlaşma, h ipe r tan -
s i y o n s u z sk lerot ik k iş i lerde de gö rü lmek ted i r . Bu n e 
den le hafif h iper tans iyon lu yaşl ı k iş i lerde ar ter iyosk lero-
tik değiş imler i h ipe r tans iyonun değ iş im le r inden ay ı rmak 
güçtür . Ar ter iyosk lerot ik ret lnopat i o f ta lmoskop ik g ö r ü 
n ü m ü n e göre dört evrede incelenmektedir (1,2,4). 

Grade 1: Ar ter iyo i ler in ışık re f les ınde genişleme. 
Bu belirti çoğunlukla yanıltıcı olabilir. 

Grade 2: Ar ter iyo l ler ışık reflesindeki genişleme
s ine i lave olarak arteriyovenöz çaprazlamada venü lde 
s a p m a ve venülün arter iyol üze r inden geçerken çenge l 
p o z i s y o n u (sa lus belirtisi) a lmasıdı r . 

G r a d e 3: Grade 2 'dek i bel ir t i lere ilave olarak arte-
r iyol lerde "bakır tel" reflesi a l ı nmas ı , arteriyovenöz çap
r a z l a ş m a yerinin d i s ta l i ndek i vende normalden daha 
f az l a kıvrılma (Bonnet arazı), venülerde dik açıya kayış 
saptanmaktadır. 

Grade 4: Arteriyoilerin " g ü m ü ş tel" görünümünü 
a lmas ı , Gunn arazının daha ileri devrelerinin görülmesi 
ve venül-ven dal tıkanıklığına kadar varan değişimler iz
lenmektedi r . 

Arteriyosklerozun 4. e v r e s i , elekîrokardiyografik 
bozuk luk la r iie bağlantı o lup, özel l ik le sol ventrikül hi-
pertrofisi ile birlikte izlenmektedir (1,2,4). 

Arteriyal basıncın y ü k s e l m e s i : kardiak debinin 
azalmasına, per i fer ik resistansın artmasına retinanın 
bes lenmes in in bozulmasına neden olur. Vasküler 
değ iş im, hipertansiyonun ş iddet ine , süresine ve damar
ların elastikiyetine bağlıdır. A r te r i yosk le rozun eklenme
diği genç has ta la rda , A H T ' n i n oküler k o m p l i k a s y o n i a n 
geç gel iş ir ve antlhipertansif tedav iye iyi cevap verir. 
Sklerot ik değişim ise, A H T ' n i n uzun sürdüğünün bir be
lirtisidir. Tedavi olmayan genç hastalarda prognoz iyi 
deği ldir (1,2). 

Arteriyosklerotik zemin üzerinde arteriyel basıncın 
yükselmesi sklerozisin seyrini hızlandırmaktadır. Sk le ro -
z is te orta ve büyük boy arterlerin in t ima tabakasındaki 
yayg ın veya ploklav tarzında lidip infiltrasyonu görülür. 
F ib roz i s ve kalsifikasyon, t r ombozun gelişmesine; me-
d ia t abakas ında elastik ve m u s k u l e r elementlerin hara-
biyeti ise damarların genişlemesi ve rüptürüne neden 

olur. Küçük boy arter ve arteriyoilerin sklerotik değ iş im i , 
d a m a r l ü m e n i n i n d a r a l ı p t ı k a n m a s ı y l a s o n u ç 
lanmaktadır. Optik sinir başında lamına kribroza s e v i y e 
sinde arteriyol tıkanıklıkları nadir değildir. Siliyer ve ko -
roidal arterlerin sklerozu iskemik atrofilerin gelişmesine 
neden olur; arteriyel iskemik optik nöropati ve optik s i 
nir atrofisinin g e l i ş m e s i n d e önemli rol o y n a m a k t a d ı r 
(2.4,7). 

— G u n n araz ındak i art ış, re t inada venöz t r o m b o z 
riskini arttırarak venül veya ven tıkanıklıklarını p r o v e k e 
etmektedir (2,4,8). 

—AHT'de siliyer arterlerin leze olması, çok duyar l ı 
olan gözîçi basıncını etkilemektedir. Hastalarda kronik 
basit glokomda ağırlaşma izlenir. Ayrıca hemeroj ik g lo 
kom görülebilir. Antlhipertansif tedaviye rağmen pato lo
jik bulgular irreversibldir (2). 

—Retinada i z lenen m a k r o a n e v r i z m a l a r , a r te r i yos
klerozun ek lend iğ i or ta ve ileri yaş la rdak i şah ı s l a rda 
görülebilir. Retina ar te r iyo l le r inden k a y n a k l a n a n m a k 
roanevrizmalar tek veya çok sayıda olup, retinanın ar
ka kutbunda, optik sinir civarında gelişir. Histopatolojik 
tetkikinde, mak roanev r i zman ın duvarında h iyal in , fibrin, 
taze veya organize t r o m b ü s izlenmiştir. Makroanevriz
malar klinik olarak sessiz kalabildiği gibi sızıntıya n e d e n 
olup retinada ödem ve sert eksuda gelişmesine v e y a 
rüptürü neticesinde hemora j i ye sebep olur. T e d a v i o l a 
rak, sızıntı ve hemoraji riski olan olgularda laser foto-
koagulasyonu önerilir. Sessiz kalan olgularda ise, yal
nızca takip önerilmektedir. Bazı olgularda spontan geri
leme olduğu bildirilmiştir (9,10). 

— A H T ' d e re t ina pe r i f e r i n in b e s l e n m e s i b o z u l a 
c a ğ ı n d a n , periferik retina dejenerasyonunun, yırtık ve 
retina deko lman ın ın gelişmesinde rol oynamaktadır. Er
ken tedavi olarak, d e k o l m a n r iski o lan dejenerasyon ve 
yırtıklarda, dekolman gelişmeden önce laser f o tokoa -
g u l a s y o n u uygu lanmal ıd ı r (2 ,10,11) . 

—Ayrıca subkonjorıktival hemoraji ile g e l e n o l g u 
larda arteriyosklerotik zemin üzerinde arteriyel bas ınc ın 
yükselmiş olabileceği düşünülmeli ve tansiyon arteriye-
iin tetkiki önerilmelidir (2). 

Sonuç olarak diyebiliriz ki; diastolik basıncının 
100-120 m m H g seviyesinde seyretmesi, hıpertansıf re-
tinopatinin 1 ve 2. evrelerinin gelişmesine s e b e p o l 
maktadır, antlhipertansif tedavi ite retinopati bu lgu lar ın ın 
gerilemesi mümkündür. Diastolik basıncın 130 m m H g 
ve üstünde seyretmesi, h ipertansi f retinopatinin 3 ve 4. 
evrelerinin gelişmesine neden olmaktadır; antlhipertan
sif tedaviyle tansiyonları regüie dahi olsa, retinadaki 
patolojik bulguların gerilemesi oldukça uzun zaman al
makta, ayrıca görme hücreleri ve sinir liflerinde meyda
na gelen i r r e v e r s i b l e bozukluklar değişik derecede 
görme hissinde azalmaya sebep olmaktadır. Hastalarda 
erken devrede yapılan antlhipertansif tedavilerle okü le r 
komp l i kasyon la r önlenmeye çalışılır. A r t e r i y o s k l e r o z u n 
eklendiği yaşlı şahıslarda, patolojik bulguların çoğunluğu 
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irreversibledlr. Retina, uvea ve optik sinirinin beslen
mesi göz önüne alınacak olunursa, arteriyel basınç ani 
ve sürat l i o larak düşürü lmemel id i r ; tedrici olarak 
düşürülmesi veya klinik şartlarda tedavisi önerilmelidir. 
Ayrıca arteriyel hipertansiyonlu olgularda antlhipertansif 
ilaçların etkinliğinin tayın ve takibinde, oftalmoskoplk 
muayenenin yararı ihmal edilmemelidir. 
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