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32.ANEMİ VE GÖZ BULGULARI

Ender SIRAKAYA1

Giriş

Anemi kırmızı kan hücreleri ya da hemoglobin seviyesinde düşme sonucu 
ortaya çıkan klinik durumdur. Anemi vücutta çeşitli bulgulara yol açmakla bir-
likte göz bulguları hemoglobin değerinde ciddi düşüşler olduğunda ortaya çıkar. 
Hemoglobin normal sınırın yarısı değerlere indiğinde konjonktivada solukluk gö-
rülür. Ayrıca retina tabakasında ödem ve hemorajiler, eksüdatif birikimler, ven-
lerde tortisite artışı ve papilödem gibi bulgulara yol açabilir. Retinadaki hemo-
rajiler sıklıkla mum alevi tarzında olup sinir lifi tabakasında oluşur. Bazen atılmış 
pamuk tarzında görülen eksüdalar iskemik hasar göstergesi olup doku hipoksisi 
ve kan retina bariyer bozukluğu sonucu ortaya çıkmaktadır. Aplastik anemide ol-
duğu gibi ciddi hemoglobin düşüklüğü vitreus içi kanama, retinal ven tıkanıklığı 
ve nadiren papilödem gibi akut görme kayıplarına sebep olabilir. Anemik retino-
patinin patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır. Bu durumun retinal hipoksi, 
venöz staz, anjiyo spazm ve artmış kapiller geçirgenlik ile ilişkili olduğu düşül-
mektedir (1). Bu bölümde gözde daha sık ve iyi tanımlanmış etkilere neden olan 
talasemi ve orak hücre hastalığının oküler bulguları anlatılacaktır.

Talasemide Göz Bulguları

Talasemi, globin genindeki bir mutasyon sonucu ortaya çıkan genetik bir kan 
hastalığıdır. Anormal globin zincirleri nedeniyle kırmızı kan hücrelerinde tahri-
bat oluşur (2). Beta zincirin eksik veya azalmış sentezi nedeniyle oluşan Beta 
talasemi (B-talasemi) üç alt tipe ayrılır: B-talasemi majör, B-talasemi intermedia 
ve B-talasemi minör (3).
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Hastalığın sistemik yönetiminin retinopatinin gelişimi ve ilerlemesi üzerine 
önemli etkileri vardır. Hidroksikarbamid, retinopatinin gelişimi önlemede olum-
lu etkileri olan, mutasyona uğramış HbS’ yi deforme etmeden HBF üretimini art-
tıran bir ilaçtır. Böylece daha iyi doku oksijenasyonu sağlanır ve HbS seyrelerek 
vasküler oklüzyon önlenebilir (35). Hastalarda anemi için kan transfüzyonu ge-
rekmektedir. Hastalarda aşırı demir yükü oluşur ve buna bağlı toksisiteyi azalt-
mak için demir şelatlayıcı ajanlara ihtiyaç duyulur. Şelasyon tedavisi demir ile 
bakır ve çinko gibi diğer eser maddelerin atılımıyla ilişkili yan etki olarak makü-
lopatiye yol açabilir. Bunun yanı sıra ilaçların retina pigment epiteline doğrudan 
toksik bir etkisi de olabilir (36).

Retina lazer fotokoagülasyon tedavisi ile intravitreal anti-anjiyojenik tedavi, 
görme kaybını engellemek ve vitreus hemorajisi ya da retina dekolmanı aşama-
larına geçmeden yapılması gereken tedavi seçenekleridir. Bu aşamalara geçen 
hastalarda ise vitreoretinal cerrahi uygulamaları gerekmektedir. Proliferatif re-
tinopati görülme ihtimali 10 yaşından önce oldukça düşüktür (37). Retinopati 
taramasının amacı proliferatif evreyi erken tespit ederek kalıcı görme kaybı ol-
madan lazer fotokoagülasyon gibi tedavilere erken başlayabilmektir. Pozitif aile 
hikayesi gibi risk altında olan yeni doğanlarda DNA taraması önerilmelidir.

Sonuç

OHH gözde önemli bulgulara yol açar. Özellikle görme kaybına neden olan re-
tinopatinin erken aşamalarda tespiti gelişen tanısal araçlar sonucu kolaylaşmış-
tır. Tedavide uygulanan lazer fotokoagülasyon ve vasküler anormal gelişimleri 
engelleyen göz içi enjeksiyon seçeneklerinin kullanımı görme kayıplarını engel-
leyebilir. Günümüzde kullanılan küçük kesi vitreoretinal cerrahi ile komplikas-
yonlar geliştiğinde görme kazanımları elde edilebilmektedir.
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