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ÖZ
Hematolojik patolojiler vücudun tüm dokuları ile birlikte retina tutulumuna da neden olabilir. Patolojiler içerisinde anemi, löse-
mi, lenfoma, miyeloproliferatif ve myelodisplastik gibi birçok hastalık bulunmaktadır. Bu hastalarda göz bulgularının ilk belirti 
olarak karşımıza çıkması nadir değildir. Klinik pratikte en sık retina tutulumu görülebilmektedir. Belirtiler genellikle non-spesifik 
olduğundan tanı koymada zorluklar yaşanmaktadır. Bu derlemede hematolojik patolojilerden anemi ve lösemiler ele alınacak ve 
retinada oluşturdukları etkiler açıklanmaya çalışılacaktır. 
Anahtar Kelimeler:  Anemi, hemoglobinopatiler, lösemi, retina

ABSTRACT
Hematological pathologies can cause retinal involvement along with all tissues of the body. Pathologies include many diseases 
such as anemia, leukemia, lymphoma, myeloproliferative and myelodysplastic. It is not uncommon for ocular findings to appear 
as the first symptom in these patients. Retinal involvement is most common in clinical practice. Since the symptoms are usually 
non-specific, it is difficult to diagnose. In this review, anemia and leukemias from hematological pathologies will be discussed and 
their effects on the retina will be explained.
Keywords: Anemia, hemoglobinopathies, leukemia, retina

Giriş

Kan dokusu insan vücudunun hemen her yerini dolaşır. Vü-
cutta her türlü hücre aktivitesi için hayati role sahiptir. Bu doku-
da oluşabilecek patoloji vücudun tüm organ ve sistemlerini etkiler. 
Göz tutulumu hematolojik patolojilerin ilk bulgusu olabileceği gibi 
hastalık döneminin ileriki evrelerinde de karşımıza çıkabilmektedir. 
Gözün tüm yapılarını etkileyebilmekle beraber en sık retina tutulu-
mu ile karşımıza çıkar. Hematolojik hastalıklar birincil olarak erit-
rositleri, lökositleri veya hemostatik mekanizmaları etkiler.  

ANEMİLER
Anemiler yetersiz eritropoez, aşırı kan kaybı veya aşırı kan 

yıkımı nedeniyle gelişebilir. Kan hücrelerinin sayısında azalma 
sonucu kanın oksijen taşıma kapasitesi azalır ve doku hipoksisi 
gelişir. Hemoglobin konsantrasyonu normal seviyenin yarından 
daha fazla azalırsa, retinada hemoraji, eksuda, dilate kıvrımlanmış 
damarlar ve sonunda papilödem görülebilir. Hemoraji genellikle 
mum alevi görünümünde olup, sinir lifi tabakasında sınırlıdır. Fa-
kat sınırları belirsiz, nokta ve leke şeklinde, merkezi beyaz renk-
li hemorajiler ve subhyaloid hemorajiler de görülebilir. Merkezi 
beyaz renkli hemorajilerin, kapiller yırtık sonucu gelişen, yırtığı 
tıkayan fibrin plaklarına bağlı olduğu ileri sürülmektedir. Eksuda-
lar atılmış pamuk görünümünde olup, ganglion hücreleri ve sinir 
lifi tabakasındaki iskemik hasar ile ilişkilidir. Bu retina bulguları 

her tip anemide görülebilmektedir ve patogenezi açıklanamamak-
la birlikte, lokal doku hipoksisine ve kan-retina bariyer bozukluğu 
kombinasyonuna bağlı olduğu düşünülmektedir.[1]

Aplastik Anemi
Aplastik anemi, genellikle kimyasal ya da fiziksel etkenlere 

maruz kalınması sonucu oluşan multipotent myeloid kök hüc-
relerin supresyonu ve bunun sonucunda oluşan pansitopeni ile 
karekterize bir hastalıktır.İlk muayenelerinde hastaların yaklaşık 
yarısında cilt ve mukoza bulguları ile beraber retinada da hemora-
jiler vardır. Hastalarda %38 atılmış pamuk görünümü, %67 retinal 
hemorajiler, %13 vitre içi hemoraji, %13 retinal ven tıkanıklığı ilk 
semptom olarak bildirilmiştir.[1]

Pernisiyöz Anemi
Vücutta yetersiz B12 vitamini veya kobalamin düzeyleri sonu-

cunda oluşan anemi pernisiyöz anemi olarak adlandırılır. Bununla 
birlikte, B12 vitamin eksikliği periferik ve spinal kordu etkileyen 
demiyelinizan hastalığa da neden olur. Bu nörolojik bulguların bir 
parçası olarak nadir de olsa retrobulber optik nöropati gelişebilir 
ve bazen santral skotomlar bu anemideki ilk nörolojik şikayetler-
dir. Vitamin B12 tedavisine verilen dramatik yanıt tanı koydurucu 
olabilir. Tedavi optik atrofi gelişmeden önce başlanırsa sonuç daha 
iyidir. Ayrıca intraretinal hemorajiler ve papilödem görülebilir. 
Nadiren retrobulber hemorajiye yol açabilir.[1,2]
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Demir Eksikliği Anemisi 
Tablo çok ağır olmadıkça özel bir görme bozukluğu retina he-

morajisi ve eksuda yoktur. Ancak ani ve masif bir hemorajiyi takip 
eden birkaç hafta içinde bilateral derin görme kaybı gelişebilir. 
Kanama ve eksudalara retina ve soluk renkte optik disk ödemi de 
eşlik edebilir.[1,3]

Hemoglobinopatiler 
Hemoglobinopatiler, yapısal olarak anormal hemoglobin var-

lığı ile karakterize bir grup kalıtsal hastalıktır. Orak hücreli anemi-
ler ve talesemiler bu grupta en sık görülen hastalıklardır.[4]

Orak Hücreli Anemi
Orak hücreli anemi (OHA) beta globulin zincirinde bir amino 

asit olan glutamik asidin valinle yer değiştirmesi sonucunda anor-
mal bir hemoglobin oluşması sonucu meydana gelir. Otozomal 
resesif kalıtım gösterir. Orak hücre hemoglobinopatileri homozi-
got ve heterozigot olma durumuna göre bir grup hastalığı içinde 
barındırır. Orak hücre hemoglobinini genetik olarak homozigot 
durumda taşıyan hastalar için OHA terimi kullanılır.[5] Oraklaş-
ma hemoglobinopatileri hipoksi ve asidoz ortamında kırmızı kan 
hücrelerinin şekil değiştirmesine neden olan bir veya birkaç anor-

mal hemoglobinden kaynaklanır, bu deforme olan hücreler sağ-
lıklı hücrelere oranla daha rijit oldukları için daha kolay tıkanıklık 
oluştururlar.[6]

Orak hücreli aneminin gözde belirtisi ön ve arka segmentte 
olabilir.[7] Ön segmentte bulber konjonktivada özellikle alt tempo-
ral kadranda gözlenebilen virgül şekilli veya kıvrımlı genişlemiş 
kapillerlerdir. Bu durum konjonktival oraklaşma belirtisi olarak 
adlandırılır ve OHA için patogonomonik olduğu bildirilmiştir. Bu 
belirti şiddetine göre derecelendirilmiştir. En hafif tabloyu damar-
ların devamlılığının belirgin olduğu uzun çizgisel dilatasyonlar, en 
ağır tabloyu ise afferent ve efferent damarlardan izole çok sayıda 
güdük damar segmenti görünümü oluşturmaktadır. Bu damar 
değişimleri büyültme olmadan görülebilir.[8] İris neovaskülarizas-
yonu kronik retina dekolmanı veya arter tıkanıklığını takiben olu-
şabilir ve nadiren neovasküler glokoma neden olabilir.[9] Sekonder 
glokom travma ya da göz içi cerrahisi sonrasında, oraklaşmış erit-
rositlerin trabeküler ağı tıkaması yoluyla gelişir. Artmış göz içi ba-
sınç vasküler kanlanmayı bozarak retinal arter tıkanıklığı ve optik 
atrofi gibi geri dönüşümsüz hasarlara yol açabilir.[10] Primer açık 
açılı glokom OHA’da sık rastlanan bir durum değildir, ancak orak 
hücre taşıyıcılarında geçici primer açık açılı glokom gelişebilece-
ği de bildirilmiştir.[11] Kan aköz bariyerinin yetersizliğine ikincil 
olarak ön kamarada hafif bir hücre reaksiyonu veya panüveit bek-
lenebilir.[12,13] 

Arka segment bulguları proliferatif ve non-proliferatif olarak 
ikiye aynlabilir. Proliferatif retinopati genellikle sinsidir ve evre 4 
veya 5 e kadar asemptomatik olabilir. OHA ya bağlı Goldberg’in 
yaptığı sınıflamaya göre 5 seviye retinopati tanımlanmıştır.

1. Periferik arteriollerde tıkanıklık ve iskemi, somon rengi he-
morajiler, gökkuşağı lekeleri, güneş yanığı lekeleri ve periferik
damarlarda tıkanıklar vardır.

2. Arterio-venöz anastomozlar, ekvatorun periferinde genellikle
perfüze ve non-perfüze retina sınırlarında yer alan gümüş tel
benzeri arterioller ve arteriolo-venüler şant damarları izlenir.

3. Neovasküler ve fibröz proliferasyon, deniz yelpazesi şeklinde
retina neovaskülarizasyonu görülür.

4. Vitreus hemorajisi, deniz yelpazesini oluşturan frajil damar-
lardan olabilir.

5. Retina dekolmanı, vitreus içine kanama ve plazma sızması so-
nucunda, vitreus içinde bantlar ve membranlar oluşur. Bunla-
rı takiben traksiyonel retina dekolmanı gelişebilir.[7,8,10,14]

Retinal venlerin dilatasyonu ve tortuyositesi OHA’nın ilk sap-
tanan retina patolojilerinden biridir. Sickle disk belirtisi, optik 
disk yüzeyindeki küçük damarların içinde kanın kümeleşmesi 
ile oluşurlar. Makuler depresyon belirtisi ise makulaya komşu ka-
ranlık bir halka ve merkezde parlak bir reflenin olduğu incelmiş, 
atrofik bir retina bölgesidir. Somon rengi hemorajiler yuvarlak 
veya oval, keskin sınırlı, yarım ya da bir disk çapında, preretinal 
veya intraretinal genellikle sekelsiz kaybolan hemorajilerdir. Emi-
lim aşamasında bu hemorajiler kırmızıdan oranj ve daha sonra 
sarı-beyaza doğru renk değiştirir ve gökkuşağı lekeleri olarak ad-
landırılır. Siyah güneş yanığı lezyonları ise halka şeklinde koryo-
retinal skar dokularıdır. Bunlar yuvarlak veya oval yarım ya da bir 
disk çapında lezyonlar olup, iğnemsi veya yıldız şeklindeki parıltılı 
granüller içeren periferde yerleşmiş lezyonlardır. Histolojik olarak 
fokal retina pigment epiteli hipertrofisi, hiperplazisi ve migrasyon 
bölgeleridir.[15-18] Bunların oluşmasını sağlayan patolojik mekaniz-
ma ise intraretinal arteryel yapılardaki tıkanıklık ve kanamalardır.
[9]

Resim 1: Pernisiyoz anemiye bağlı oluşan retinal tutulum

Resim 2: Orak Hücreli anemide retinal tutulum



Talasemi
Kalıtsal multisistemik bir hastalık olan beta-talasemide beta 

globin zincir sentezi eksik veya azalmıştır. Klinik olarak en ağır 
beta-talasemi tipi talasemi majördür. Bu hastalarda alfa globin 
zincir yapımı belirgin olarak artış göstermekte ve inefektif erit-
ropoeze neden olmaktadır. Anormal hemoglobinlerin eritrosit 
fizyolojisi üzerindeki olumsuz etkisi ile bu hücreler damar yatak-
larında hilal şeklini alır ve daha rijit olup özellikle kapiller yatakta 
tıkanıklıklara neden olurlar. Bunun sonucunda ağırlıklı eklem, 
abdomen, pulmoner enfarktüs, serebrovasküler tıkanıklıklar ve 
aralıklı ataklarla seyreden bir kronik anemi tablosu ortaya çıkar 
ve bazen orbitayı da tutabilir.[19] Gözün ön segmenti oraklaşmanın 
başlangıç yeri olabilir. Ayrıca anjioid streak, retinal venöz tortuyo-
site artışı ve retina pigment epitel dejenerasyonu gibi bulgular da 
görülebilmektedir.[20] Optik nöropati ve düşük görme keskinliği 
gibi diğer bazı değişiklikler ise tedavide desferoksamin kullanımı-
na bağlı olarak meydana gelmektedir.[21]

LÖSEMİLER
Lösemi, lökopoietik kemik iliği kök hücrelerinin malign pro-

liferatif bir bozukluğudur. Olgunlaşmamış neoplastik lökositler 
tarafından kemik iliğinin aşırı kalabalıklaşması sonucu organla-
rın, dokuların ve periferik kanın yaygın infiltrasyonu ile karak-
terizedir.[22] Etkilenen beyaz kan hücrelerinin türüne göre lenfoid 
veya miyeloid lösemiler ve hastalığın klinik seyrine göre akut veya 
kronik lösemiler olarak sınıflandırılabilirler.[23] 

Lösemide her oküler doku etkilenebilir ve oküler tutulum 
prevalansı %9 ile %90 arasında değişmektedir. Oküler belirtiler 
lösemi teşhisinden önce olabilir veya hastalığın seyri sırasında 
ortaya çıkabilir ve yaş, lösemi tipi, evreleme ve sistemik kemo-
terapiye veya kemik iliği transplantasyonuna yanıt gibi bir dizi 
faktöre bağlıdır.[24-26] Oküler belirtilerden en sık görüleni retinal 
lezyonlardır, retina lezyonlarından da en sık retinal hemoraji-
ler görülür. İntraretinal hemorajisi olan akut lösemi hastaların-
da trombosit sayısının düşük ve lökosit sayısının yüksek olduğu 
bulunmuştur. Bu araştırmacılar akut lösemide oküler belirtilerin 
lökosit ve trombosit sayısı ile ilişkili olabileceğini öne sürmüştür.
[27-30] Oküler belirtilerde akut ve kronik lösemi belirtileri arasın-
daki farkı tanımlayan bir literatür mevcut değildir ancak yapılan 
çalışmalarda akut lösemide kronik lösemiye göre belirtilerin daha 
yaygın görüldüğü bulunmuştur.[26,31] Oküler tutulumun varlığının 
akut çocukluk çağı lösemisinde kötü prognoz ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir. Oküler belirtileri olan hastaların 5 yıllık sağkalımı-
nın oküler belirtileri olmayan hastaların %45.7’sine kıyasla %21.4 
olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte yapılan çalışmalarda akut 

lenfoid lösemide oküler lezyonların varlığının daha yüksek kemik 
iliği relaps sıklığı ve kraniyal tutulum ile ilişkili olduğu ve bunun 
da kötü prognostik faktör olduğu gösterilmektedir.[32]

Oküler belirtiler, oküler dokuların primer lösemik infiltras-
yonundan veya sistemik lösemik değişiklikleri takiben sekonder 
oküler tutulumdan kaynaklanabilir. Primer lösemik infiltrasyo-
nun 3 paterni vardır; ön segmentte infiltrasyon, orbital infiltras-
yon ve nörooftalmik santral sinir sistemi tutulumudur. Koryo-
retinal veya optik sinir lezyonları akut myeloid lösemide en çok 
oküler infiltrasyondur ve ilerlemiş hastalıkta bulunurlar. Sekon-
der değişiklikler ise anemi, trombositopeni, hiperviskozite gibi 
löseminin hematolojik anormalliklerinin sonucu veya steroidler, 
kemoterapi, kemik iliği transplantasyonu veya immünosupre-
sif tedavilerden kaynaklanabilir.[24] Bazı vakalarda göz bulguları 
asemptomatik olabilir. Özellikle çocukluk çağı akut lösemileri göz 
bulguları açısından yüksek oranda asemptomatik seyreder.

Postmortem çalışmalarda, lösemilerde en sık tutulan doku-
nun koroid olduğu gösterilmekle birlikte çoğu hastada oftalmos-
kopik bulgu vermediği için klinik olarak gözden kaçmaktadır. 
Eğer klinik bulgu verirse, bu genellikle arka kutupta sığ bir seröz 
retina dekolman şeklindedir. Koroid tutulumu, histopatolojik ola-
rak genellikle perivasküler, bazen yama tarzında veya diffüz lö-
kosit infiltrasyonu şeklindedir. Retina pigment epitelinde atrofi, 
hipertrofi ve migrasyon, fotoreseptör kaybı, kistoid retinal ödem, 
seröz dekolman ve drusen oluşumu gibi sekonder değişikliklere 
yol açabilir.[32] Periferik retinal mikroanevrizmalar da lösemilerde 
nadir olarak görülebilirler. Mikroanevrizmaların, daha çok kro-
nik lösemilerde görüldüğü bildirilmiştir. Retinada nadir olarak 
görülen başka bir bulgu, geniş nodüler retinal infiltrasyonlardır. 
Retinal nodüler infiltratların saptandığı hastalarda löseminin ful-
minant seyrettiği bildirilmiştir.[30]

İris ve ön segment tutulumu, daha çok akut lösemilerde, he-
matolojik veya meningeal nüks gelişen hastalarda bildirilmiştir. 
Bazen nüksün ilk ve tek bulgusu olabilmektedir. Aközden alınan 
örneğin incelenmesi veya iris biyopsisi ile tanı doğrulanabilir.[33-

36] Klinik bulguları, iriste renk değişikliği, siliyer enjeksiyon, akut
glokom bulguları, spontan hifema, psödohipopyon ve diğer akut
iridosiklittir.[30,37]

Optik sinir ve santral sinir sistemi (SSS) tutulumu çocukluk 
çağı lösemilerinde daha sık görülmektedir. Genellikle kemik iliği 
rekürensi veya meningeal nüksle birliktedir.[38,39] Merkezi sinir sis-
temi en sık nüks bölgelerinden biridir ve son çalışmalar, akut löse-
mide göz tutulumu ile merkezi sinir sistemi hastalığı arasında ya-
kın bir ilişki olduğunu göstermiştir. Remisyondaki hastalarda da 
tek başına optik sinir tutulumu ortaya çıkabilir.[40,41] Lösemilerde, 

Resim 3: Lösemik infiltrasyon ile retinanın tutulumu.
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optik sinirde oluşan değişiklikler, optik sinirin prelaminar tutulu-
mu, retrolaminar tutulumu, SSS ve optik sinirin birlikte tutulumu 
ve SSS tutulumuna sekonder olarak gelişen ya da hiperviskozite-
ye bağlı gelişen papilödem şeklindedir. Optik sinirde infiltrasyo-
nunun varlığı ve yokluğu durumundaki tedavilerin birbirinden 
farklı olması nedeniyle bu mekanizmaların ayırt edilmesi önem-
lidir. Prelaminer tutulumda, eşlik eden bir maküler ödem veya 
hemoraji olmadıkça görme korunurken, retrolaminer tutulumda 
derin görme kaybı vardır. SSS tutulumuna bağlı papilödemde ise, 
görme normal veya hafif azalmıştır. Optik sinir tutulumunda kafa 
içi basıncı normalken, SSS tutulumunda yükselir. Fundoskopik 
olarak diskte ödem, hemoraji, kabarıklık gibi bulguları birbirine 
benzemekle birlikte, bazı farklılıklar gösterir. Sinir infiltrasyonu, 
kompresyon ve vasküler oklüzyon yoluyla nekroz oluşturacağı 
için, özellikle retrolaminer tutulumda erken tedavi, ciddi görme 
kayıplarını engellemek açısından çok önemlidir.[36,42]

Orbital tutulum, daha çok çocuklarda ve akut lösemilerde 
görülmekle birlikte, her yaş ve lösemi tipinde rastlanabileceği bil-
dirilmiştir.[36] Özellikle akut lenfoid lösemili çocuklarda görülen 
ve granülositik sarkom olarak adladırılan okülo-orbital tutulum, 
löseminin veya nüksün ilk bulgusu olabilir ve kötü prognoza sa-
hiptir.[43] Ayrıca lakrimal bez veya ekstraoküler kaslar izole olarak 
tutulabilir.[36] Korneada steril yüzük şeklinde ülserler, periferik 
ülserasyon, pannus, kemoterapiye bağlı sekonder epitel değişik-
likleri, konjonktivada nodüler veya diffüz infiltrasyon, kemozis, 
konjonktival kitle, konjonktivit, tribişon şeklinde damarlar ve 
episklerit, kapaklarda ektropion, ödem ve mekanik pitozis gibi 
bulgular bildirilmiştir.[36,44] Çok nadir görülen diğer bulgular; ön 
segment nekrozu, vitreus tutulumu, dakriosistit, nazolakrimal 
kanal obstrüksiyonu, kapak cildi infiltrasyonu ve sjögren sendro-
mudur.[30,45] Ayrıca, immün sistemi baskılanmış olan bu hastalar-
da gelişebilecek herpes zoster oftalmikus, sitomegalovirüs retiniti 
ve kandida endoftalmisi gibi fırsatçı enfeksiyonlar lösemik infilt-
rasyonla karıştırılabilir. Kemoterapiye bağlı da vasküler, nöroof-
talmolojik, korneal toksik etkiler, katarakt, korneal ülserasyon, 
skatrisyel lagoftalmus, kemik iliği nakli sonrası kuru göz, psodö-
membranöz konjonktivit, ektropion ve üveit bildirilmiştir.[36]

SONUÇ
Sonuç olarak; anemiler ve lösemiler, spesifik olmayan çeşit-

li oküler bulgularla karşımıza çıkabilecek bir hastalıktır. Oküler 
belirtiler bu hastalıklarda ilk bulgu olabileceği her zaman akılda 
tutulmalıdır. Mevcut patolojilerin zamanında belirlenmesi ve şüp-
helenilmesi hem hastalığın teşhisinde hem de oküler patolojilerin 
erken tedavisinde bazı durumların açığa çıkmasını sağlaması açı-
sından ayırıcı tanıda unutulmamalıdır.
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