ANEMI VE GOZ BULGULARI
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Giris

Anemi kirmizi kan hiicreleri ya da hemoglobin seviyesinde diisme sonucu
ortaya cikan klinik durumdur. Anemi viicutta cgesitli bulgulara yol agmakla bir-
likte goz bulgulari hemoglobin degerinde ciddi diistsler oldugunda ortaya cikar.
Hemoglobin normal sinirin yarisi degerlere indiginde konjonktivada solukluk g6-
rildr. Ayrica retina tabakasinda 6dem ve hemorajiler, ekstidatif birikimler, ven-
lerde tortisite artisi ve papilédem gibi bulgulara yol acabilir. Retinadaki hemo-
rajiler sikhkla mum alevi tarzinda olup sinir lifi tabakasinda olusur. Bazen atilmis
pamuk tarzinda goérilen eksldalar iskemik hasar gostergesi olup doku hipoksisi
ve kan retina bariyer bozuklugu sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Aplastik anemide ol-
dugu gibi ciddi hemoglobin distklGgl vitreus i¢i kanama, retinal ven tikaniklig
ve nadiren papilédem gibi akut gérme kayiplarina sebep olabilir. Anemik retino-
patinin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamistir. Bu durumun retinal hipoksi,
venoz staz, anjiyo spazm ve artmis kapiller gegcirgenlik ile iliskili oldugu dusul-
mektedir (1). Bu bolimde gozde daha sik ve iyi tanimlanmis etkilere neden olan
talasemi ve orak hiicre hastaliginin okiler bulgulari anlatilacaktir.

Talasemide Goz Bulgulari

Talasemi, globin genindeki bir mutasyon sonucu ortaya ¢ikan genetik bir kan
hastaligidir. Anormal globin zincirleri nedeniyle kirmizi kan hiicrelerinde tahri-
bat olusur (2). Beta zincirin eksik veya azalmis sentezi nedeniyle olusan Beta
talasemi (B-talasemi) g alt tipe ayrilir: B-talasemi major, B-talasemi intermedia
ve B-talasemi minor (3).
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Hastaligin sistemik yonetiminin retinopatinin gelisimi ve ilerlemesi Gzerine
onemli etkileri vardir. Hidroksikarbamid, retinopatinin gelisimi 6nlemede olum-
lu etkileri olan, mutasyona ugramis HbS’ yi deforme etmeden HBF Uretimini art-
tiran bir ilactir. Boylece daha iyi doku oksijenasyonu saglanir ve HbS seyrelerek
vaskdiler okliizyon 6nlenebilir (35). Hastalarda anemi i¢in kan transflizyonu ge-
rekmektedir. Hastalarda asiri demir yiki{ olusur ve buna bagli toksisiteyi azalt-
mak icin demir selatlayici ajanlara ihtiya¢ duyulur. Selasyon tedavisi demir ile
bakir ve ginko gibi diger eser maddelerin atilimiyla iliskili yan etki olarak maki-
lopatiye yol acabilir. Bunun yani sira ilaglarin retina pigment epiteline dogrudan
toksik bir etkisi de olabilir (36).

Retina lazer fotokoagilasyon tedavisi ile intravitreal anti-anjiyojenik tedavi,
gorme kaybini engellemek ve vitreus hemorajisi ya da retina dekolmani asama-
larina gegmeden yapilmasi gereken tedavi secenekleridir. Bu asamalara gecgen
hastalarda ise vitreoretinal cerrahi uygulamalari gerekmektedir. Proliferatif re-
tinopati gorilme ihtimali 10 yasindan 6nce oldukga dusuktir (37). Retinopati
taramasinin amaci proliferatif evreyi erken tespit ederek kalici gorme kaybi ol-
madan lazer fotokoagtilasyon gibi tedavilere erken baslayabilmektir. Pozitif aile
hikayesi gibi risk altinda olan yeni doganlarda DNA taramasi dnerilmelidir.

Sonu¢

OHH gdzde 6nemli bulgulara yol acar. Ozellikle gorme kaybina neden olan re-
tinopatinin erken asamalarda tespiti gelisen tanisal araclar sonucu kolaylasmis-
tir. Tedavide uygulanan lazer fotokoagililasyon ve vaskiler anormal gelisimleri
engelleyen goz ici enjeksiyon segeneklerinin kullanimi gérme kayiplarini engel-
leyebilir. Ginimuzde kullanilan kiiglik kesi vitreoretinal cerrahi ile komplikas-
yonlar gelistiginde gorme kazanimlari elde edilebilmektedir.
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