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Orak Hiicre Anemisi Olan Cocuklarda
Go6z Bulgulan

Ocular Findings in Children
with Sickle Cell Anemia

OZET Amag: Orak hiicre anemi (OHA) tanist ile takip edilen cocuklarda géz bulgularinin siklig1 ve
cesitliliginin aragtirilmasi. Gereg ve Yontemler: Caligma, 32 OHA’L gocuk hasta ve 37 saglikli gocuk
iizerinde ileriye doniik olarak yiiriitiildii. Hastalar en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK), bi-
yomikroskobi, goz i¢i basinc1 (GIB) él¢iimii ve goz dibi muayenesini iceren detayli goz muayene-
sine tabi tutuldu. Hastalar EIDGK, sferik esdeger (SE), GIB yoniinden kontrol grubu ile
kargilagtirildi. Bulgular: OHA grubunun yas ortalamas: 10,6+3,6 (6-17 y1l) ve kontrol grubunun yas
ortalamas1 9,7+3,3 (5-16 y1l) idi. OHA grubunda ortalama EIDGK, SE ve GIB degerleri sag goz icin
sirastyla 0,96+0,08, 0,19+0,51 diyoptri (D) ve 16,5+2,2 mmHg iken, sol goz i¢in 0,97+0,08, 0,27+0,46
D ve 16,2+2,5 mmHg idi. Gruplar arasinda EIDGK, SE ve GIB degerleri agisindan anlamh fark yoktu.
OHA grubunun 27 (%84,4)’si, kontrol grubunun 28 (%75,7)’i emetroptu. Emetropi agisindan grup-
lar arasinda fark saptanmadi. OHA grubunun %59,3’tinde virgiil seklinde konjonktival damarlar,
%43,8’inde konjonktival ikter, %6,2’sinde iris atrofisi, %3,1’inde lens 6n yiiziinde pigment presipi-
tatlari, %53,1’inde retinal venlerde tortuosite, %6,2’sinde papil 6dem ve %3,1’inde orbital kom-
presyon sendromu saptandi. Hastalarin %81,2’sinde OHA ile ilgili en az bir bulgu mevcuttu ve bu
olgular yedi yagindan biyiikti. Sonug: Goz bulgularimin sik gorildigi bu hastalikta detaylh oftal-
molojik muayene 6nemlidir. Komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan gocuklarin yakin takibi itina
ile yapilmahdir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk; goz belirtileri; anemi, orak hiicreli

ABSTRACT Objective: To investigate the variety and frequency of ocular findings in children with
sickle cell anemia (SCA). Material and Methods: The study was conducted prospectively and com-
prised 32 children with SCA and 37 healthy subjects. A detailed ophthalmological examination in-
cluding best-corrected visual acuity (BCVA), biomicroscopy, intraocular pressure (IOP)
measurement and fundus examination was performed. Patients with SCA compared to the control
group in terms of BCVA, spherical equivalent (SE) and IOP. Results: The mean age in the SCA
group was 10.6+3.6 (6-17 years) and the mean age in the control group was 9.7+3.3 years (5-16
years). The mean BCVA, SE and IOP values of SCA group were 0.96+0.08, 0.19+0.51 diopter (D) and
16.5+2.2 mmHg for the right eye and 0.97+0.08, 0.27+0.46 D, 16.2+2.5 mmHg for the left eye, re-
spectively. There was no significant difference between groups in terms of BCVA, SE and IOP val-
ues. Twenty seven (84.4%) patients of SCA group and 28 (75.7%) of control group were emmetropic.
There was no difference between the groups in terms of emmetropia. Ocular abnormalities of SCA
group included comma shaped conjunctival vessels (59.3%), conjunctival icterus (43.8%), iris atro-
phy (6.2%), pigment precipitates on the lens (3.1%), tortuosity of retinal veins (53.1%), papilledema
(6.2%) and orbital compression syndrome (3.1%). There was at least one manifestation of SCA in
81.2% of the patients and they are older than seven years old. Conclusion: A detailed ophthalmo-
logical examination is important because of commonly seen ocular findings of SCA. Close follow-
up of children should be made carefully in terms of preventing complications.

Key Words: Child; eye manifestations; anemia, sickle cell
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rak hiicre anemisi (OHA), ilk olarak 1910
Oylhnda Herrick tarafindan tanimlanmig

olup, diinyada en sik goriilen hemoglobi-
nopatilerden biridir."? Hastahigin merkezi Afrika ol-
makla birlikte, gocler ile tiim diinyaya yayilmigtir.
Tiirkiye genelinde siklik %0,37-0,6 arasinda iken,
ozellikle Cukurova bolgesinde siklik artmaktadir.?
OHA’L hastalarda en sik rastlanan komplikasyon
vazo-okliizif krizlerdir. Kronik hemolitik anemi ve
vazo-okliizif krizler ciddi agr ataklarina ve uzun
doénemde ¢oklu organ yetmezligine neden olur.

OHA’nin goz bulgular: arasinda virgiil sek-
linde konjonktival damarlar, iris atrofisi, 6n seg-
ment iskemisi, retinal venlerde tortuosite yer
almakla birlikte, gorme kaybinin genellikle en sik
nedeni proliferatif orak retinopatisi (POR), vitre ici
hemoraji, periferal retina neovaskiilarizasyonu ve
retina dekolmam gibi komplikasyonlardir.*’
Komplikasyonlarin erken teshis ve tedavisi POR’
da oldukca énemlidir. Ulkemiz ve bdlgemizden
orak hiicre hemoglobinopatileri ve goz bulgular ile
ilgili cocuklar tizerinde yapilmis bir ¢caligmaya rast-
lanmadi. Bu ¢aligmada bolgemizde OHA tanisi ile
takip edilen ¢ocuklarda g6z bulgular arastirildi.

I GEREG VE YONTEMLER

Calisma ¢ocuk hematoloji kliniginden konsiiltas-
yonla goz klinigine génderilen OHA’l1 ¢ocuk has-
talar iizerinde Mart 2013-Ekim 2013 tarihleri
arasinda, ileriye doniik olarak yiiriitiildi. Cocukla-
rin tamami hemoglobin elektroforezi sonucu OHA
(Hb SS) tamisi alan hastalardi. Gérme keskinligi
(GK) ve detayh goz muayenesine koopere olamayan
bes yasindan kiictik ve zeka geriligi olan ¢ocuklar
calismaya dahil edilmedi. Cocuklarda gorme diizeyi
Snellen egeli ile tespit edildi. Hastalara en iyi diizel-
tilmis GK (EIDGK), biyomikroskobi, konjonktiva,
kornea ve iris muayenesi, goz igi basinci (GIB) &1-
¢imii ve dilate gz dibi muayenesini iceren detayh
g6z muayenesi yapildi. Temassiz tonometri (Canon
TX-20P) ile 6ncelikle GIB ve dahili pakimetre ile
merkezi korneal kalinlik 6l¢timleri yapildi. Ardin-
dan otomatik olarak hesaplanan merkezi korneal
kalinligina gore diizeltilmis GIB dl¢iimleri kayde-
dildi. Sikloplejili refraksiyon muayenesinde
(Canon RK-F1) -0,50 D ve iizerindeki degerler mi-

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2014;23(2)

yopi, +2,0 D ve tizerindeki degerler hipermetropi,
silindirik 1,0 D ve tizerindeki degerler astigmatizma
olarak kabul edildi.® Sferik esdeger (SE) sferik de-
gere silindirik degerin yarisinin eklenmesi ile he-
sapland1.’ Kontrol grubunu olusturan ¢ocuklar rutin
kontrol amagl gelen, refraksiyon kusuru disinda
herhangi bir géz hastali§1 olmayan saglikli ¢ocuk-
lardan segildi. Tiim ¢ocuklarin g6z muayeneleri
ayni goz hekimi tarafindan yapildi. Arastirma i¢in
yerel etik kurul onay1 alindi. Cocuklarin ebeveyn-
lerine ¢aligma ile ilgili yazih ve sozlii ayrintili bilgi
verilip, katilmak isteyenlerin ¢aligmayi kabul ettik-
lerine dair imzalar1 alindi. Caligma Helsinki Bildir-
gesi prensipleri dogrultusunda gerceklestirildi.

Calismada istatistiksel analizler i¢cin SPSS (Sta-
tistical Package for Social Sciences) Windows 16,0
programi kullanildi. Veriler degerlendirilirken ta-
nimlayici istatistiksel yontemlerin (ortalama, stan-
dart sapma, ylizde) yan1 sira gruplarin kargilas-
tirilmasinda t-testi ve kategorik degiskenlerin ana-
lizinde ki-kare testleri kullanildi. P<0,05 anlamli
kabul edildi.

I BULGULAR

OHA tanili hastalarin yas ortalamas: 10,6+3,6 (6-
17 yil), kontrol grubunun yas ortalamalar: ise
9,7+3,3 (5-16 yil) idi. OHA grubunda 14 (%43,7)
kiz, 18 (%56,2) erkek toplamda 32 ¢ocuk yer alir-
ken, kontrol grubunda 19 (%51,3) kiz, 18 (%48,6)
erkek toplamda 37 ¢ocuk mevcuttu. Gruplar ara-
sinda yas (P=0,283) ve cinsiyet (P=0,631) agisindan
anlaml fark yoktu.

Hastalarin EIDGK, SE, GIB degerlerinin orta-
lamalar1 Tablo 1’de gosterildi. Gruplar arasinda
EIDGK, SE ve GIB degerleri agisindan anlaml fark
yoktu (P>0,05). OHA’l1 ¢ocuklarin muayenesinde
az gorme s6z konusu oldugunda bu az gérmenin
refraksiyon kusuruna mi, yoksa OHA’nin yol actig
komplikasyonlara m1 bagli olmasinin tespiti agisin-
dan, bu hastalara refraksiyon muayenesi yapildi.
Hastalarin refraktif durumlari incelendiginde OHA
grubunun 27 (%84,4)’sinde emetropi, 1 (%3,1)’inde
miyopi, 4 (%12,5)tinde astigmatizma mevcutken,
kontrol grubunun 28 (%75,7)'inde emetropi, 5
(%13,5)’inde miyopi, 2 (%5,4)’sinde hipermetropi
ve 2 (%5,4)’sinde astigmatizma saptandi. Emetropi
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TABLO 1: Orak hiicre anemi ve kontrol grubunda
yer alan cocuklarin EIDGK, sferik esdeger ve géz ici
basinclarinin sag ve sol gdz i¢in ortalama
degerlerinin karsilastinimasi.
OHA grubu Kontrol grubu
OrtalamaSD OrtalamaSD *p
EIDGK
Sag 0,96+0,08 0,99:0,03 0,054
Sol 0,97+0,08 0,99:0,03 0,123
Sterik esdeger
Sag 0,190,51 0,23:0,83 0,794
Sol 0,27:0,46 0,25:0,73 0,891
Gdz ici basinc
Sag 16,5:2,2 16,0:2,4 0,462
Sol 16,242,5 15,6+2,3 0,289

EIDGK: En iyi diizeltilmis gdrme keskinligi; SD: Standart deviyasyon; OHA: Orak
hiicre anemisi; *p: T testi.

RESIM 1: On yasinda kiz cocugunda alt bulber konjonktivada virgiil seklinde
konjonktival damarlar.
(Renkli hali icin Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)

acisindan gruplar arasinda fark saptanmad: (p=
0,550).

OHA’L hastalarda virgiil seklinde konjonkti-
val damarlar (Resim 1), ikter, retinal venlerde tor-
tuosite artist (Resim 2) gibi bulgulara sik
rastlanirken, daha nadir olarak iris atrofisi (Resim
3), lens 6n yiiziinde pigment presipitatlari, papil
6dem, orbital kompresyon sendromu gibi klinik
bulgulara rastlandi. Bu bulgularin gériilme siklig

Tablo 2’de gosterildi.

TARTISMA

Orak hiicre hemoglobinopatileri, beta zinciri sen-
tezindeki bir genetik hata nedeniyle hemoglobin
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molekiiliintin anormal fonksiyonu ile sonuglanan
bir hastalik grubudur. Metabolik stres ve iskemi
kosullarinda bozuk globin zinciri kirmizi kan hiic-
resi yapisinda degisikliklere yol agar. Oraklagmig
hiicrelerin damar endoteline adezyonu sonucu
kan akimi yavaslar. Yapist bozulmus bu hiicreler
kiictik kapillerleri ge¢mek icin gerekli sekil degi-
sikligini saglayamazlar. Prekapiller arteriollerde
tikaniklik ve sonucunda dokularda iskemi geli-
gir.!?

RESIM 2: On alti yasinda erkek hastanin sa§ goz fundus fotografin-
da venlerde daha belirgin olmak Uzere retinal damarlarda tortuosite
artigl.

(Renkli hali icin Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)

RESIM 3: On yasinda kiz cocugunda alt kadranda daha belirgin sektryel
iris atrofisi.
(Renkli hali icin Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/oftalmoloji-dergisi/1300-0365/)
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TABLO 2: Orak hiicre anemili hastalarin géz bulgulari
ve sikligi.

n %
Virgll seklinde konjonktival damarlar 19 59,3
ikter 14 438
Iris atrofisi 2 6,2
Lens 6n yliziinde pigment presipitatlari 1 31
Retinal venlerde tortuosite 17 53,1
Papil 6dem 2 6,2
Orbital kompresyon sendromu 1 3,1

Orak hiicre hemoglobinopatileri homozigot ve
heterozigot olma durumuna goére bir grup hastalig:
i¢inde barindirir. Hb SS, Hb SC ve Hb S-Thal bun-
lardan bazilaridir. Orak hiicre hemoglobinini ge-
netik olarak homozigot durumda tasityan hastalar
icin OHA terimi kullanilir. OHA’da Hb SC hastali-
gina gore sistemik komplikasyonlar, tekrarlayan
vazo-okliizif krizler ve organ hasari fazla iken, POR
riski daha azdir. Bu durum homozigot OHA’da
daha derin aneminin olmas: ve vaskiiler yatakta do-
lasan oraklagmis hiicrelerin sayica az olmast ile ilig-
kilendirilmistir.""® Aym1 zamanda OHA tanihi
olgularda yliksek Hb ve disiik HbF degerlerinin
POR riskini artirdig: saptanmugtir.'

Literatiirde OHA tanili ¢cocuklardaki refraktif
degisiklikler ile ilgili yeterli bilgiye ulasilamada.
Ancak Nijerya’da yapilan bir ¢alismada, OHA’]1 ¢o-
cuklarin %97,2’sinin GK’lerinin normal oldugu, Ja-
maika’da yapilan bir ¢alismada ise GK ol¢iilebilen
cocuklarin tamaminin GK’lerinin 0,6'nin {izerinde
oldugu bildirilmistir.">! Bu ¢alismada ¢ocuklarin
9%93,7’sinin EIDGK 0,9 ve iizerinde olup, %84,4’u
emetrop idi.

Virgiil seklinde (comma-shaped) konjonktiva
kapillerleri OHA’nin 6n segment bulgularindandur.
Paton bu genislemis damar yapilarini konjonktival
isaret (conjuctival sign) olarak nitelendirmis ve
OHA i¢in patogonomonik oldugunu bildirmistir."”
Lagos’ta 13-43 ve Jos, Nijerya’da 4-42 yag araligin-
daki hastalar1 kapsayan ¢aligmalarda sirastyla %49,5
ve %77 oraninda konjonktival isaret saptanmig-
tir.'® Demokratik Kongo Cumhuriyeti'nde ve Ni-
jerya’da yapilan ve ¢ocuklari kapsayan ¢aligmalarda
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ise %32 ve %81 oraninda konjonktival isaret ra-
porlamiglardir.?>*' OHA’da diger bir 6n segment
bulgusu konjonktival ikter olup, yetiskinleri de
icine alan bir ¢aligmada %50,5 oraninda ikterden
bahsedilmigtir.'® Bizim ¢aligmamizda konjonktival
isaret %59,3, ikter %43,8 olarak saptandi. Buldu-
gumuz bu degerler literatiir ile uyumlu idi.

Orak hiicre hemoglobinopatilerinde sektoryel
iris atrofisi, pupiller diizensizlik ve iriste atrofik ya-
malar, iris infarktlar: ya da sinirh 6n segment iske-
misi sonucu olusabilir.”>? Iris neovaskiilarizasyonu
kronik retina dekolmani veya arter tikaniklig ta-
kiben olusabilir ve nadiren neovaskiiler glokoma
neden olabilir.”> Sekonder glokom travma ya da goz
i¢i cerrahisi sonrasinda, oraklagmis eritrositlerin
trabekiiler ag1 tikamasi yoluyla gelisir. Artmis GIB
vaskiiler kanlanmay1 bozarak retinal arter tikanik-
l1g1 ve optik atrofi gibi geri doniistimsiiz hasarlara
yol agabilir.?®?” Primer agik agili glokom OHA’da
sik rastlanan bir durum degildir, ancak orak hiicre
tasiyicilarinda gegici primer agik agili glokom geli-
sebilecegi olgu sunumlari seklinde bildirilmigtir.?#%
Bizim serimizde birisi bilateral olmak tizere 2
(%6,2) olguda iris atrofisi saptandi. OHA’l1 tiim ol-
gularin GIB él¢iimleri normal olup, kontrol grubu
ile aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu.
Bir olguda lens 6n yiiziinde pigment presipitatlar
saptandi. On kamara ve vitreusta aktif hiicre reak-
siyonu olmayan hastanin venoéz tortuosite disinda
bulgusu yoktu. Orak hiicre hemoglobinopatile-
rinde kan akdz bariyerinin yetersizligine ikincil
olarak 6n kamarada hafif bir hiicre reaksiyonu bek-
lenebilir.* Literatiirde 15 yaginda OHA’l1 bir has-
tada makiiler iskemi ile sonu¢lanan bir paniiveit
olgusu bildirilmistir.?!

Retinal venlerin dilatasyonu ve tortuositesi
OHA’nin ilk saptanan patolojilerinden biridir. Her
ne kadar bu hastalik i¢in belirleyici olmasa da
OHA’da %47, Hb SC hastaliginda %32’ye varan
oranlarda raporlanmigtir.®? Farkli ¢aligmalarda OHA
tanili hastalarda degisen oranlarda (%11-29) reti-
nal ven tortuositesi bildirilmigtir.>!82%3 Orak hiicre
hemoglobinopatilerinin diger arka segment bulgu-
lar1 arasinda makiila depresyonu, foveal avaskiiler
zonun genislemesi, retinal arteriollerde skleroz,
somon renkli retina kanamalar1 (salmon patch he-
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morrhages), rengarenk yansimalar veren retinoski-
zis kaviteleri (iridescent spot), siyah giines parilda-
mast (black sunburst) yer alir.!>!819313¢ Goldberg’in
yaptigi siniflamaya gore POR 5 evrede incelenir: 1.
Periferik arteriollerde tikaniklik, 2. Arterio-vendz
anastomozlar, 3. Neovaskiiler ve fibroz proliferas-
yon, 4. Vitreus hemorajisi, 5. Retina dekolman1.®
Evre 3’te goriilebilen deniz yelpazesi (sea-fan) sek-
linde retina neovaskiilarizasyonu traksiyonel ya da
yirtikl retina dekolmani ve vitre i¢i hemorajiye yol
acabilir. OHA’s1 olan kadin ve erkek hastalarda
POR’un siklig1 25-39’1u yaslarda zirve yaparken, Hb
SC hastaliginda erkek hastalarda 15-24’1ii yaslarda,
kadin hastalarda ise 20-39'lu yaslarda goriliir.’
Ancak Eruchalu ve ark., yilda en az {i¢ vazo-okliizif
kriz geciren 3-13 yas araligindaki OHA’l1 ¢ocuklar
tzerinde yaptiklar1 ¢aligmada %5,4 oraninda neo-
vaskiilarizasyon saptamiglardir.’® Bizim ¢aligma-
mizda, hastalarin yarisindan fazlasinda retinal
venodz tortuosite mevcuttu. Tortuositesi belirgin
olan iki olguya floresein anjiyografi yapildi. Bu ol-
gularin da diger hastalar gibi proliferatif veya non
proliferatif retinopati bulgular1 yoktu.

Papil 6dem tablosu OHA’da sik goriilen bir
tablo olmamakla birlikte, bizim serimizde iki ¢o-
cukta mevcuttu. Olgulardan biri 16 yaginda erkek
hasta olup, beyin manyetik rezonans tetkikinde
temporal lobda noroglial kist saptandi ve hasta
beyin cerrahisine devredildi. Papil 6dem tanisi
konan diger olgu dokuz yasinda bir erkek hasta idi.
Norolojik bulgusu olmayan ve goriintiileme tetkik-
lerinde patoloji saptanmayan hastaya idiyopatik in-
trakraniyal hipertansiyon (IHH) &én tamisi ile
lomber ponksiyon yapilmasina karar verildi ancak
ebeveynlerinin kabul etmemesi nedeniyle yapila-

madi. Literatiirde papil 6dem ve IHH tanisi alan ii¢
cocuk olgunun asetozolamid tedavisi ile sekelsiz
iyilestigi bildirilmistir.>

Orbital kemiklerin oto-infarktiisii orak hiicre
hemoglobinopatilerinde nadiren bildirilmistir. Akut
proptozis, periorbital agri, oftalmopleji ve sonu-
cunda kompresif optik néropatiye yol agabilir ve bu
klinik durum orbital kompresyon sendromu olarak
adlandirilir.¥* Bizim ¢alismamizda 15 yaginda bir
erkek hastaya orbital kompresyon sendromu tanisi
kondu. Ates, eklem agrilar1 ve kapak 6demi ile bag-
vuran hastanin GK bilateral dogal olup goéz hare-
ketlerinde
goriintiileme tetkikleri sonucunda kas konusunun

hafif kisithllik mevcuttu. Yapilan

disinda subperiosteal kanama ve frontal bolgede
epidural hematom saptandi. Frontal kemikte infarkt
saptanan olgu koruyucu tedavi ile sekelsiz iyilegti.

Orak hiicre hemoglobinopatilerinde rutin goz
muayenesinin siklig ile ilgili farkli goriisler mev-
cuttur. Babalola ve ark. 10 yasindan itibaren iki
yilda bir, 20 yasindan itibaren yillik kontrol 6ne-
rirken, Eruchalu ve Obikili, sekiz yagindan itiba-
ren yillik kontrol 6nermiglerdir.’>!** Bizim seri-
mizde ¢ocuklarin %81,2’sinde OHA ile iligkili en
az bir bulgu mevcuttu ve bu ¢ocuklar yedi yasin-
dan bityiik ¢ocuklarda.

[ SONUG

OHA birgok orgam birlikte tutan, éliimciil komp-
likasyonlar ile karakterize olabilen bir hastaliktir.
Yasin ilerlemesi ile POR gibi GK’y1 ciddi sekilde et-
kileyebilecek patolojiler goriilebilmektedir. Goz
bulgular: agisindan bu olgularin dikkatli degerlen-
dirilmeleri ve yakin takibi 6nem arz etmektedir.

2. Lionnet F, Hammoudi N, Stojanovic KS, Avel- T
lino V, Grateau G, Girot R, et al. Hemoglobin Oz O.
sickle cell disease complications: a clinical
study of 179 cases. Haematologica 2012;97
(8):1136-41.

94

Herrick JB. Peculiar elongated and sickle-
shaped red blood corpuscles in a case of se-
vere anemia. 1910. Yale J Biol Med
2001;74(3): 179-84.

I KAYNAKLAR

Aluoch JR, Kiling Y, Aksoy M, Yiregir GT,
Bakioglu I, Kutlar A, et al. Sickle cell anaemia
among Eti-Turks: haematological, clinical and
genetic observations. Br J Haematol 1986;64
(1):45-55.

[Haemoglobinopathies]. ~ Turkiye
Klinikleri J Ophthalmol 2011;4(3):84-91.

Clarkson JG. The ocular manifestations of
sickle-cell disease: a prevalence and natural

history study. Trans Am Ophthalmol Soc
1992;90:481-504.

Fox PD, Dunn DT, Morris JS, Serjeant GR.
Risk factors for proliferative sickle retinopathy.
Br J Ophthalmol 1990;74(3):172-6.

Elagouz M, Jyothi S, Gupta B, Sivaprasad S.
Sickle cell disease and the eye: old and new

concepts. Surv Ophthalmol 2010;55(4):359-
77.

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2014;23(2)



ORAK HUCRE ANEMIST OLAN GOCUKLARDA GOZ BULGULARI

Niliifer ILHAN ve ark.

8.

Robaei D, Huynh SC, Kifley A, Mitchell P. Cor-
rectable and non-correctable visual impair-
ment in a population-based sample of
12-year-old Australian children. Am J Oph-
thalmol 2006;142(1):112-8.

Fotedar R, Mitchell P, Burlutsky G, Wang JJ.
Relationship of 10-year change in refraction to
nuclear cataract and axial length findings from
an older population. Ophthalmology 2008;115
(8):1273-8, 1278.e1.

Antmen B. [Sickle cell anemia]. Turk Arch Ped
2009;44(Suppl ):39-42.

. van Meurs JC. Relationship between periph-

eral vascular closure and proliferative
retinopathy in sickle cell disease. Graefes
Arch Clin Exp Ophthalmol 1991;229(6):543-8.

Hayes RJ, Condon PI, Serjeant GR. Haema-
tological factors associated with proliferative
retinopathy in homozygous sickle cell disease.
Br J Ophthalmol 1981;65(1):29-35.

Atmaca LS, Cakar MP. [Peripheral retinal neo-
vascularizations]. Ret-vit 1995;3(1):26-40.

Serjeant BE, Mason KP, Acheson RW, Maude
GH, Stuart J, Serjeant GR. Blood rheology
and proliferative retinopathy in homozygous
sickle cell disease. Br J Ophthalmol 1986;70
(7):522-5.

Eruchalu UV, Pam VA, Akuse RM. Ocular
findings in children with severe clinical symp-
toms of homozygous sickle cell anaemia in
Kaduna, Nigeria. West Afr J Med 2006;25(2):
88-91.

Talbot JF, Bird AC, Serjeant GR, Hayes RJ.
Sickle cell retinopathy in young children in Ja-
maica. Br J Ophthalmol 1982;66(3):149-54.

Paton D. The conjunctival sign of sickle-cell
disease. Arch Ophthalmol 1961;66:90-4.

Akinsola FB, Kehinde MO. Ocular findings in
sickle cell disease patients in Lagos. Niger
Postgrad Med J 2004;11(3):203-6.

Obikili AG, QOji EO, Onwukeme KE. Ocular
findings in homozygous sickle cell disease in

Turkiye Klinikleri ] Ophthalmol 2014;23(2)

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Jos, Nigeria. Afr J Med Med Sci 1990;19(4):
245-50.

Kaimbo Wa Kaimbo D, Ngiyulu Makuala R,
Dralands L, Missotten L. Ocular findings in
children with homozygous sickle cell disease
in the Democratic Republic of Congo. Bull Soc
Belge Ophtalmol 2000;275:27-30.

Abiose A, Lesi FE. Ocular findings in children
with homozygous sickle cell anemia in Nigeria.
J Pediatr Ophthalmol Strabismus 1978;15(2):
92-5.

Acheson RW, Ford SM, Maude GH, Lyness
RW, Serjeant GR. Iris atrophy in sickle cell dis-
ease. Br J Ophthalmol 1986;70(7):516-21.

Chambers J, Puglisi J, Kernitsky R, Wise GN.
Iris atrophy in hemoglobin SC disease. Am J
Ophthalmol 1974;77(2):247-9.

Galinos S, Rabb MF, Goldberg MF, Frenkel
M. Hemoglobin SC disease and iris atrophy.
Am J Ophthalmol 1973;75(3):421-5.

Goldberg MF, Tso MO. Rubeosis iridis and
glaucoma associated with sickle cell retinopa-
thy: a light and electron microscopic study.
Ophthalmology 1978;85(10):1028-41.

Goldberg MF. The diagnosis and treatment of
secondary glaucoma after hyphema in sickle cell
patients. Am J Ophthalmol 1979;87(1):43-9.

Cohen SB, Fletcher ME, Goldberg MF,
Jednock NJ. Diagnosis and management of
ocular complications of sickle hemoglo-
binopathies: Part V. Ophthalmic Surg
1986;17(6): 369-74.

Friedman AH, Halpern BL, Friedberg DN,
Wang FM, Podos SM. Transient open-angle
glaucoma associated with sickle cell trait: re-
port of 4 cases. Br J Ophthalmol 1979;63(12):
832-6.

Steinmann W, Stone R, Nichols C, Wemer E,
Schweitzer J, Keates E, et al. A case-control
study of the association of sickle cell trait and
chronic open-angle glaucoma. Am J Epi-
demiol 1983;118(2):288-93.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Yanoff M, Duker JS. [Ophthalmology]. Allen C
Ho, editér. Ceviri Editérii: ilhan N. Hemoglo-
binopatiler. 2. Baski. istanbul: Hayat Tip Ki-
tapcilik; 2007. p.891-5.

Makhoul D, Kolyvras N, Benchekroun S,
Willermain F, Caspers L. Sickle cell crisis pre-
senting as a masquerade syndrome compli-
cated by macular ischemia. Ocul Immunol
Inflamm 2010;18(3):178-80.

Welch RB, Goldberg MF. Sickle-cell hemo-
globin and its relation to fundus abnormality.
Arch Ophthalmol 1966;75(3):353-62.

Condon PI, Serjeant GR. Ocular findings in
homozygous sickle cell anemia in Jamaica.
Am J Ophthalmol 1972;73(4):533-43.

Lee CM, Charles HC, Smith RT, Peachey NS,
Cunha-Vaz JG, Goldberg MF. Quantification
of macular ischaemia in sickle cell retinopa-
thy. Br J Ophthalmol 1987;71(7):540-5.

Goldberg MF. Natural history of untreated pro-
liferative sickle retinopathy. Arch Ophthalmol
1971;85(4):428-37.

Henry M, Driscoll MC, Miller M, Chang T, Min-
niti CP. Pseudotumor cerebri in children with
sickle cell disease: a case series. Pediatrics
2004;113(3 Pt 1):6265-9.

Curran EL, Fleming JC, Rice K, Wang WC.
Orbital compression syndrome in sickle cell
disease. Ophthalmology 1997;104(10):1610-
5.

Sokol JA, Baron E, Lantos G, Kazim M. Or-
bital compression syndrome in sickle cell dis-
ease. Ophthal Plast Reconstr Surg
2008;24(3): 181-4.

Ganesh A, Al-Zuhaibi S, Pathare A, William R,
Al-Senawi R, Al-Mujaini A, et al. Orbital in-
farction in sickle cell disease. Am J Ophthal-
mol 2008;146(4):595-601.

Babalola OE, Wambebe CO. When should
children and young adults with sickle cell dis-
ease be referred for eye assessment? Afr J
Med Med Sci 2001;30(4):261-3.

95



