S.U. Tip Fakiiltesi Dergisi Cilt: 7 Say:: 4 Sayfa: 523 - 528 (1991)

ARTERIOSKLEROTIK, HIPERTANSIF VE DIABETIK RETINOPATI
(Arteriosclerotic, Hypertensive and Diabetic Retinopathy)

Dr. Siileyman OKUDAN *, Dr. Nurhayat KARAKOSE *, Dr. Kemal GUNDUZ *,
Dr. Fehmi OZKAN **, Dr. Nilgiin OZBAYRAK *
* S.U. Goz Hast. Anabilim Dali, ** Konya Devlet Hastanesi Gz Hastaliklart Uzmam

GIRIS

Sistemik hastaliklarin seyri swrasinda ortaya
¢ikabilecek bir retinal komplikasyonun taninmasi,
hastalifin takibi ve tedavisi agisindan prognostik
deger tagir. Bu ¢alismada sistemik hastaliklardan en
sik goriilen arterioskleroz, hipertansiyon ve diabetes
mellitus, retina komplikasyonlar1 agisindan ele
alinmigtir.

1. ARTERIOSKLEROTIK RETINOPATI: Ar-
terlerin intima tabakasinda subendotelial veya
nodiiler tarzda birikimler sonucu ortaya ¢ikan tablo
arteriosklerozistir. Bu olusumlar limende daralmaya
neden olurlar. Bu tablo i¢in bilinen risk faktorleri hi-
pertansiyon, hiperlipidemi, stres, sigara, bozulmus
glikoz toleransidir (1). Arterlerde intimal hyalinizas-
yonun yamsira medial hipertrofi ve endotel hiperpla-
zisi de goriiliir (1,2). Retinada ise siklikla arter-ven
¢aprazlama bolgelerinde degisiklikler belirir (2). Ar-
ter refleri artar. Aterom embolileri nedeniyle arter dal
tikanikliklar ortaya ¢ikar. Flcksibilite azalmasi ar-
terlerde bakir tel goriiniimiine yol agar. Daha ileri ev-
rede damarlar gri-beyaz bir renk alir, giimiig tel
goriiniimii belirir. Arter-ven ¢aprazlasma bolgelerinin
yanisira lamina kribrosa bolgesinde de venoz
tikanikliklar goriiliir. Caprazlama distalinde venlerde
genigleme olabilir (1,3), Resim 1.

2. HIPERTANSIF RETINOPATI: Hipertansif
retinopati tablosu 4 sekilde ortaya gikar.

a) Genglerde goriilen, skleroz gostermeyen basit
hipertansiyon tablosu: Arteriolar daralma vardir ve
fundus soluktur. Kanamalara rastlanabilirse de eksuda
goriilmez (2), Resim 2.

b) Yaghhga bagh skleroz ile birlikte ortaya ¢ikan
tablo: Arteriosklerotik retinopati tablosu hakimdir.
Damarlarda lokalize daralma ve dilatasyonlar,

vaskiiler kihiflanma, sert eksudalar vardir. Odem ol-
maksizin kanamalara rastlanabilir. Vaskiiler
degiisiklikler bilateral olmakla birlikte bir tarafta
daha belirgin olarak ortaya ¢ikabilir (2,3).

c) Arteriolar (diffiiz hiperplastik) skleroz:
Genglerde goriilen bir tablodur. Arteriollerde medial
proliferasyon vardir. Genellikle kronik glomerulo-
nelrit sonucu ortaya ¢ikar. Arteriovendz ¢aprazlagsma
bolgelerinde ¢entiklenme ve yaygin kanamalar
vardir. Erken evrelerde 6dem ve yumugak eksudalar,
ge¢ cvrelerde sert cksudalarla birlikte makiiler
bolgelerde 6deme bagh makiila yildiz1 ortaya ¢ikar
).

d) Malign hipertansiyon: Skleroz ile korun-
mamig arterlerde ani hipertansiyon sonucu ortaya
¢ikar. Bol miktarlarda aulmig pamuk goriiniimiinde
cksudalarla birlikle yaygin rctina ve disk ddemi
vardir. Bol miktarda sert cksuda da olabilir. Ozellikle
disk ¢demi prognozun iyi olmadifina isaret eder.
Acil hipertansiyon tedavisi gerektirir (5), Resim 3.

Hamileligin ge¢ donemlerinde hipertansif retino-
pati tablosuna benzer bir tablo ortaya ¢ikabilir. Fun-
dusta, baglangigla, gencllikle nazalden baglayan
kii¢iik dallarda daralma vardir. Bunu spazmodik kon-
traksiyonlar takip eder. Retina dekolmanina sebep
olabilecek diizeyde bol ve yaygin eksudasyon
geligebilir. Hamileligin sonlanmasi ve uygun genel
bakim ile tablo diizelir (6).

Hipertansiyonun en iyi gozlenebildigi vaskiiler
yapi retina damarlanidir. Ortaya gikan lezyonlarin ev-
relendirilmesinde  siklikla  Keith-Wegener
siniflandirmasi  kullanilmaktadir (2,4). Bu
siniflamaya gore: .

Evre 1: Retinal belirtiler minimal olup retina da-
marlarinda orta siddctte bir daralma vardir. Have bir
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Resim 1: Basit arterioler sklerozis ve pigment epitel tabakasinda incelme

Resim 2: Basit hipertansiyon. Venlerde kwrim artigi ile birlikie eksuda ol-
maksizin daginik yiizeyel hemorajiler.
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Resim 3: Malign hipertansiyon. Venlerde ileri derecede dolgunluk ve arter-ven
caprazinda ven traselerinde silinme. Perfiizyon bozukluguna bagl yaygin
kollateraller ve yaygn sert eksudalar izlenmektedir.

Resim 4: Baglangig evrede diabetik retinopati. Makiiler reflede minimal azalma
diabette baglangu; evrede sivi birikimine baglidur.
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Resim 5: Preproliferatif evre. Arteriosklerotik zeminde gelistigi icin arter-ven
- degisiklikleri yoktur. Yaygin eksuda ve kanamalarla seyretmektedir.

Resim 6: Proliferatif diabetik retinopati. Optik disk neovaskiilarizasyonu vitreusa
bant seklinde uzanmigtr. Yaygin 6dem, eksuda ve kanamalar izlen-

mektedir.

-



Cili: 7
Sayi: 4

sistemik belirti yoktur.

Evre 2: Belirtiler 2. evreden daha belirgindir. Re-
nal ve kardiyak fonksiyonlar yeterli derecededir. Ar-
teriovendz gapraz bdlgelerinde belirtiler ortaya gikar.
Arterler iizerinden gegtikleri venay: ezerek distalde
geniglemesine (Gunn belirtisi) veya iizerlerinden
gegen venayi iterek yon degistirmesine (Salus belirti-
si) neden olurlar. Resim 2 ve 3.

Evre 3: Retinada anjiospazm mevcuttur. Arteriol-
lerde sklerotik degisikliklerle birlikte retinal 6dem,
yumusak eksudalar ve kanamalar goriiliir. Disk
6demi heniiz yoktur. Bu bulgular hipertansiyonun
devamlihifina isaret eder. Ayrica renal ve kardiak
sistemik hasar vardur.

Evre 4: Yaygin retinopati ile birlikte sert cksuda-
lar ve papil 8demi, arteriollerde bariz daralma vardir,
Resim 3. °

1. ve 2. evrelerde lezyonlar tedavi ile ortadan kal-
kabilir. Daha sonraki evrelerde kalici hasar ortaya
¢ikar.

3. DIABETIK RETINOPAT!: Diabetik retinopa-
tinin goriilme siklig1, hastanin diabetinin siiresine,
iyi kontrol edilip edilmedigine baglhidir. Diabetiklerde
korliik riski, diabetik olmayanlara gore 25 kat daha
fazladir. 30 yas dncesi diabet tanis1 konmug kigilerde
10 yil sonra %50, 30 yil sonra ise % 90 diabetik re-
tinopati geligme riski vardir.

Patogenezinde retinal arteriol, kapiller ve
veniillerin tutuldugu bir mikroanjiyopati stz konu-
sudur. Biiyiik damarlarda da tutulum goriilebilir. Re-
tinopati olusumunda sirastyla yer alan olaylar:

-Kapiller bazal membran kalinlasmas:

-Kapiller endotel hiicre hasar ve proliferasyonu

-Trombosit adezyon ve agregasyonunda.artig
goriiliir. Biitiin bu olaylar retinal iskemi ve hipok-
siye yol agar. Hipoksi sonucunda ise arteriovendz
santlar ve neovaskiilarizasyonlar gelisir. Hipoksik
alanlardan vazoproliferatif bir madde agiga gikar. Bu
faktor sadece retina ve optik sinir basinda degil, iris-
de de neovaskiilarizasyonlara neden olur. (Rubeozis
iridis). Retina kapillerlerinin selliiler elementleri en-
dotel hiicreleri ve perisitler (mural hiicreler)dir.
Saglikh bir kapillerde her endotel hiicreye karg1 bir
perisit vardir. Diabette ortaya gikan perisit sayisinda
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azalma, kapiller distansiyona, sakkiiler pos ve mik-
roanevrizma olusumuna yol agar. Sonugta sizinti,
trombozlar, vaskiiler permeabilite artis1, kanamalar,
lokalize veya diffiiz retina 6demi ortaya gikar. Lipid
yiiklii makrofajlar eksuda ve sirsine retinopati tablo-
sunu meydana getirirler. Baz: g('i;zlerde aylar veya
yillar iginde bu lezyonlar rezorbe olabilir, Kronik
ekstravazasyon cksudalarin genislemesi ve kolesterol
birikimine yol agar (7,9).

Smiflandirma:

a) Baglangi¢ diabetik retinopati: Bu evrede mik-
roanevriimalar, hemorajiler, sert eksudalar ve retinal
ddem ortaya ¢ikabilir. Mikroanevrizmalar ilk ortaya
¢ikan lezyonlardir. Bazen punktat kanamalarla
kangtirilabilir. Kanamalar nokta veya leke seklin-
dedir. Genellikle kapiller venoz ugtan kaynaklanirlar.
Sinir lifleri katundaki yiizeyel kanamalar mum-alevi
gortiniimii verirler. Sert eksudalar genellikle mikroa-
nevrizma bdlgelerini gevrelerler. Baslangic diabetik
retinopatideki en sik vizyon azalmasinin sebebi
makiiler 6demdir. Daha fazla sivi birikimi ile
makiilada kistoid goriintii ortaya ¢ikar (10), Resim 4.

Baglangig diabetik retinopatideki tedavi prensiple-
ri:

-lyi metabolik kontrol

-Retinal dolasim bozuklufunun &nlenmesi
amaciyla hipertansiyon takibi

-Aneminin énlenmesi

-Trombosit yapigiklifnin 6nlenmesi (aspirin,
dipiridamol .. kullamimi) E

Foveal lezyonlar bu evrede santral gérmeyi tehdit
ediyorsa crken tedavi diisiiniilebilir. Gérme keskin-
lifindeki azalmanin en sik nedeni-makiilopatidir.
Fokal, diffiiz veya iskemik tarzda ortaya gikabilir
(11). .

b) Preproliferatif evre: Retinal iskemi sonucu or-
taya ¢ikan bir tablodur. Iskemi tarafindan aksoplaz-
mik akim engellenir. Materyal birikimine bagh
aulmig pamuk goriiniimiinde lezyonlar ortaya ¢ikar.
kapiller tikanma alanlarinda intraretinal mikro-
vaskiiler anomaliler goriiliir. Venlerde dilatasyon,
segmentasyon, boncuklanma vardir. Arteriyel daral-
ma ve ukanikliklar goriiliir. Genig, koyu renkli, he-
morajik retinal infarkt alanlar olugur (Resim 5).
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Proliferatif retinopati geligtirme riski agisindan bu
hastalarin yakin takibi gerekir. Bu evrede foto-
koagiilasyon tedavisi gencllikle gerekmez (8.9).

¢) Proliferatif cvre: Diabetik populasyonun
%5'inde ortaya gikar. Juvenil baglangigia risk daha
fazladir. (30 yilda %60 oraminda) Tipik olarak nco-
vaskiilarizasyonlar goriiliir. Optik sinir baginda or-
taya gikan neovaskiilarizasyonlar retinanin 1/4'iinden
fazlasinin nonperfiize olduunun isarctidir. Yeni da-
" mar olusumlan venlerde goriilen endotel proliferas-
yonlarindan kaynaklanir. Bu yeni damar olusum-
larinin kontraksiyon potansiyeline sahip fibroz kom-
ponentleri de vardir. Fibrovaskiiler af vitrcus arka
yiizeyine yapigarak vitreus ici sizinulara ve hatta vit-
reus i¢i kanamalara sebep olabilir (Resim 8). Bu ev-
reye kadar prolifcratif retinopati asemptomatik scyre-
debilir. Bu evrede ciddi fizik egzersizler, hipoglisemi,
direkt okiiler travmanin kanamaya scbep olabilecegi
hastaya soylenmelidir. Nadir olarak uyurken de kana-
ma ortaya ¢ikabilir. Proliferatif retinopatide gebelik
presipitan bir faktordiir (9,10).
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Tedavi Oncesi dcgcrlcndjrme:

-Fotokoagiilasyon tedavisi fibrovaskiiler olugum-
larin sadece vaskiiler komponentini etkiledigi igin,
regrese fibroz kalin ular tedavi edilmemeli, muhtemel
retina dekolmani agisindan takip edilmelidir.

_Neovaskiilarizasyonlarla kapl alan genigligi op-
tik disk ¢api ile karsilagtunlir. Eleve damarlar teda-
viye daha az cevaphdur.

Optik diskte ncovaskiilarizasyonu olan ve vitre
i¢ine kanama olmus vakalarda tedavi uygulanmazsa 2
yil igcrisihdc %40 oraninda ciddi gorme kaybi ortaya
cikar. Proliferatif tipte tercih edilen tedavi panretinal
fotokoagiilasyondur (10) Resim 6.

d) lleri diabetik goz: Kontrolsuz proliferatif retin-
nopati sonucu ortaya ¢ikan bir tablodur. Vitre igine
persistan hemoraji ile traksiyonel vitre dekolmani or-
taya gikabilir. Fibrovaskiiler yapilar kontraksiyonlari
ile retina dekolmanina neden olabilirler. Dekole vit-
reusun arka yiizeyinde opak membran formasyonu
gozlenebilir. Bu evrede rubeozis iridis sik goriilen bir
bulgudur ve ncovaskiiler glokoma yol agar. Absorbe
olmayan vitre hemorajili vakalarda, rubeozis iridis de
varsa pars plana vitrektomi geciktirilmemelidir (12).
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