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Yetiskin Losemi Hastalarinda Oftalmolojik Bulgular
Hiilya Gokmen Soysal (*), Mehmet Dagl (**)

OZET

Amag: Yetigkin yas grubundaki akut ve kronik 16semili hastalarda goriilen oftalmolojik
bulgularin gesitlerini ve prevalansini prospektif olarak aragtirmak. .

_ Gerec-Yontem: Losemi veya niiks 16semi tanist alan 203 yetigkin hastaya, tanty1 takiben
bir hafta i¢inde tam g6z muayenesi yapild1 ve bulgular kaydedildi.

Bulgular: 203 olgunun 97'sinde (%47.78) losemiye bagl okiiler bulgular tespit edildi. Bu
oran akut nonlenfoblastik 16semide (ANLL) %55.48, akut lenfoblastik 16semide (ALL) %47.61,
kronik lenfositik 1osemide (KLL) %29.17, ve kronik myelositik 16semide (KML) %26.31 idi.
En sik rastlanan goz bulgusu, retinal hemorajilerdi (70 olgu, %34.48). Okiiler tutulum saptanan
97 olgunun 20'sinde, gérme kayb1 mevcuttu. Tiim olgularin %10.84'1, okiiler tutulum saptanan-
larin %22.68'i gorme fonksiyonu agisindan semptomatikti. Cesitli okiiler bulgular saptanan has-
talardan 11'ine bu durumlara yonelik tedaviler uygulandi ve 9'unda tedaviye yamt alindz.

‘Sonug: Losemiler, hastalifin baglangicinda veya sonraki niikslerde cesitli okiiler manifes-
tasyonlara neden olabilirler. Bu bulgulardan bazilar, erken yakalandig: takdirde, tedavi edilebi-
lir durumlardir. Bu nedenle 16semili hastalarda ortaya ¢ikabilecek g6z bulgularinin bilinmesi ve
erken saptanmasi Snemlidir.

Anahtar Kelimeler: Losemi, okiiler bulgular.

SUMMARY

Ophthalmologic Manifestations in Adulthood Leukemias

Purpose: To determine the types and the prevalence of ophthalmic manifestations of acute
and chronic adulthood leukemias. .

Materials-Methods: We prospectively examined the eyes of 203 adult patients that newly
diagnosed as leukemia or leukemic relapse, within a week of diagnosis, and documented the
findings. ,

Results: Ophthalmologic findings were recorded in 47.78% (97 cases) of the patients. The
ratio of ocular findings was 55.08% in acute nonlymphoblastic leukemia, 47.61% in acute
lymphoblastic leukemia, 29.17% in chronic lymphocytic leukemia, and 26.31% in chronic mye-
locytic leukemia. The most common ocular finding was retinal hemorrhages (70 cases,
34.48%). Of 97 patients with ocular findings, 20 had visual loss related to leukemic involve-
ment. The ratio of cases that had visual symptoms was 10.84% in the whole group and 22.68%
in the group with ocular findings. 11 patients with several ocular findings were treated for these
manifestations and 9 of them responded to therapy.

Conclusion: Leukemia may cause ophthalmic manifestations at the time of initial diagno-
sis or later relapses. Some of the findings can be treated by early intervention. So the ocular ma-
nifestations should be very well known by the ophthalmologists.
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GIRIS

Akut ve kronik 19semiler, oftalmik semptom ve bul-
gulara neden olabilen pek ¢ok sistemik hastalik arasinda
Onemli bir grubu olusturmaktadir. Losemik retinopati,
ilk kez Liebreich tarafindan 1861'de tanimlanmis, daha
sonra yapilan caligmalarda tiim okiiler yapilarin 16semi-
den etkilenebilecegi gosterilmistir. Kemik iligi biyopsisi
gibi, gelismis tani yontemlerinin uygulanmasindan once,
16semi tanisinda, siklikla oftalmologlara ihtiya¢ duyul-
dugu bildirilmektedir (1,2).

Oftalmik manifestasyonlar, hastalifin baglangicinda
goriilebilecegi gibi, herhangi bir déneminde de ortaya
¢ikabilirler. Losemilerde okiiler bulgular inceleyen ga-
Irsmalarda, caligmalarin hastaligin farkl evrelerinde ya-
pilmis olmasina bagli olarak, %9-90 arasinda degisen
prevalans degerleri bildirilmektedir (3,4). Bu ¢alisma,
hastaligin baglangi¢ doneminde ve niiksle birlikte ortaya
cikan okiiler bulgular1 prospektif olarak incelemek ve
prevalansini belirlemek amaciyla yapilmistir.

GEREC ve YONTEM

Mayis 1997- Haziran 2001 tarihleri arasinda, Anka-
ra Onkoloji Hastanesi Hematoloji Béliimii'nde yeni 16se-
mi tanist almig veya daha once tedaviyle remisyona gir-
mesine ragmen niiks gelismis 203 yetigkin hasta ¢aligma
kapsamina alindi. Bu 203 hastanin 158'i yeni tan almus,
45'i ise yeni niiks gelismis olgulardi. Hastalara, 16semi
veya losemik niiks tanisindan sonraki ilk bir hafta icinde
tam oftalmolojik muayene yapilarak, bulgulari kaydedil-

- di.

Losemiler, FAB (French- American- British) klasi-
fikasyon sistemine gore alt gruplara ayrildi. Buna gore
akut l6semiler; akut lenfoblastik (ALL) ve akut nonlen-
foblastik (ANLL) olarak, kronik 16semiler; kronik lenfo-
sitik (KLL) ve kronik myelositik (KML) olarak siniflan-
dirild: (5). Loseminin tipi, Hematoloji Boliimii tarafin-
dan yapilan kemik iligi biyopsisi bulgularina gore belir-
lendi.

Oftalmolojik muayene; gérme keskinligi dl¢timii,
biyomikroskopi, GIB 6l¢iimii, goz hareketleri muayene-
si ve pupilla dilatasyonundan sonra fundus muayenesini
iceriyordu. Genel durumu kotii olan hastalarda, yatak
baginda yakin kart1 ile gérme muayenesi, el feneri ile 6n
segment muayenesi ve pupilla dilatasyonu sonrasi fun-
dus muayenesi yapildi ve okiiler bulgu saptananlar, mo-
bilize olunca goz klinigine ¢agrlarak tekrar muayene
edildi. Baz1 olgularda, fundus floresein anjiografi (FFA),
bilgisayarli tomografi (BT) ve beyin-omurilik sivisi
(BOS) analizi gibi ilave incelemeler yapildi.

BULGULAR

Hasta yaglar1, 16-70 (ort;44.18) arasinda degismek-
teydi. Olgularin, 16semi tipine gore dagilimi soyleydi;
ALL; 42 olgu, ANLL; 118 olgu, KLL; 24 olgu ve KML;
19 olgu.

Tiim eolgularda, 16semiye bagli oftalmik bulgu sap-
tanma orani, %47.78 (97 olgu) idi. Bu oran, ALL'de
%47.61, ANNL'de %55.08, KLL'de %29.17 ve KML'de
%26.31 idi. En sik okiiler patoloji saptanan l6semi tipi
ANNL idi.

Losemili hastalarda tespit edilen goz bulgular1 Tab-
lo 1'de goriilmektedir. Olgularin ¢cogunda, bir gesitten
fazla oftalmik bulgu birlikte bulunuyordu. . -

Ozellikle akut 16semili hastalarin biiyiik ¢ogunlu-
gunda goriilen arter ve venlerde solukluk, venlerde dila-
tasyon ve krvrimlanma artis1 gibi bulgular, subjektif kri-
terlere dayandigi icin, okiiler bulgu olarak degerlendiril-
meye alinmadi. Ayrica, hastadan alinan dykii ve yapilan
muayene sonucunda, l16semiye baglh olmadig: belirlenen
korneal skar, ezotropya gibi bulgular da degerlendiril-
meye alinmadi.

Tiim olgularda en sik rastlanan bulgu, retinal hemo-
rajilerdi (70 olgu, %34.48). 27 olguda yumusak eksuda-
lar, 3 olguda vitreus hemorajisi, 12 olguda subkonjonkti-
val hemoraji, 3 olguda 6n segment tutulumu, 1 olguda
serdz retina dekolmani, 6 olguda optik sinir bas: (prela-
minar bdlge) tutulumu, 4 olguda papilla 6demi, 8§ olguda
kranial sinir felgleri, 6 olguda kapak ekimozu, 2 olguda
bilateral santral retinal ven okluzyonu (SRVO), 1 olguda
bilateral ekzoftalmus mevcuttu.

Kranial sinir felgleri, prelaminar optik sinir tutulu-
mu ve papilla 6dem gibi, santral sinir sistemi (SSS) veya
leptomeningeal tutulumu diigiindiirecek bulgular ayrica
incelendiginde, papilla 6demi saptanan bir KML olgusu
disinda, bu tiir bulgularin hepsi akut 16semik niikslii ol-
gularda gbzfenmisti. Ayrica, ANLL ve ALL gruplarin-
daki toplam olgu sayilan dikkate alindiginda, bu bulgu-
larin ALL'de ¢ok daha sik oldugu goriildiigii belirlendi
(ALL'de %23.8, ANLL'de %5.9). 3., 6. ve 7. kranial si-
nir felci ve kornea hipoestezisi ile birlikte bilateral ek-
zoftalmus saptanan ALL niiksli bir olguda beyin-omuri-
lik sivist (BOS) incelemesinde 16semik blast hiicreleri
saptanirken, orbita-beyin BT'sinde herhangi bir patoloji
bulunamad:. Kranial sinir felci tespit edilen 8 olgunun
iictinde BOS incelemesi sonucunda SSS tutulumu sapta-
nirken, bir olguda BOS'ta patoloji belirlenemedi, 4 olgu-
da BOS alinamadi. Papilla 6demi veya prelaminer optik
sinir tutulumu saptanan toplam 10 olgudan dérdiinde
BOS incelemesi yapildi ve bunlarin tigiinde BOS'ta blast
hiicreleri tespit edildi.
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Tablo 1. Oftalmolojik bulgularin lésemi tiplerine gore dagilimi

bu hastalar oftalmologlara daha sik olarak kon-

sulte edilmekte veya bagvurmaktadir. Baz: has-
ALL | ANLL | kL | KML talarda of.talmik, manifestasyonlar, lﬁsefminin ve-
ya l6semi niiksiiniin ilk bulgusu olabilmektedir
. Olgu say1s 42 118 24 19 ©)..
: Goz bulgulari daha ¢ok hastaligm klinik ve he-
.Hemorajik retinal bulgular 12 530 4 1 matolojik olarak aktif oldugu dénemlerde ortaya
: . k ¢ok kli-
Yumusak eksuda 5 5 | 3 4 gl.kmaktadlr (7). Bu konuda yapilan pek ¢o .1
- nik ve postmortem c¢aligmada, bu ¢aligmalarin
- Vitreus hemorajisi 1 2 - - yapilig zamanlari, hasta 6zellikleri, hastaligin ev-
resi ve g¢aligmanin diizenlenis tarzi gibi farklilik-
Subkonjonktival hemoraji 3 3 1 - lar nedeniyle, oldukga farkl okiiler tutulum oran-
5 ¢ futul ) N lan bildirilmistir. Kincaid ve Green, postmortem
i segment tWivumu ) gozler lizerinde akut I6semilerde %82, kronik 16-
Serdz retina dekolmant - 1 R - semilerde %75 oranda okiiler tutulum bildirirken,
- Schachat ve ark., klinik bir calismada %42 olgu-
Prelaminer optik sinir tutulumu 3 3 - - da okiiler tutulum saptamuslardir (1,8).
Papilla 5demi S 1 - 1 Losemi, okiiler ve orbital yapilari ¢esitli sekiller-
- de etkilemektedir. Bu etki, neoplastik hiicrelerin
Kranial sinir felci . o5 3 - - direk infiltrasyonu yoluyla olabilecegi gibi, ane-
. mi, trombositopeni, hipoksi ve hiperviskozite gi-
Kopakeldmozu . 2 4 _ _ bi hematolojik bozukluklara sekonder olarak da
SRVO L _ 2 . . geligebilir (9,10). Bu bulgular, bazen semptom
— vermeden ortaya cikabilirler. Calismamizda of-
Ekzoftalmus - 1 - - - talmik belirti saptanan olgularm %322.68'i, tiim
Tutalum % 4761 | ss08 | 2017 | 2631 olgularin %10.8411 gbérme fonksiyonu agisindan
semptomatik bulunmugtur..

Oftalmik tutulum saptanan 97 hastanin 20'sinde
gorme kaybi (0.5'den az) mevcuttu. Bunlarin ii¢li vitreus
hemorajisine, ii¢li 6n segment tutulumuna, ikisi
SRVO'a;11'i makiiler hemorajiye, biri retrobulber optik
sinir tutulumu oldugu tahmin edilen papilla ddemine
baglandi. Altinc kranial sinir felci olan iki olgu, diplo-
piden yakinmaktaydi. Yani toplam 22 olgu (tiim olgula-
rin %10.84'1, oftalmik bulgu saptananlarin %22.68'1)
gorme fonksiyonu agisindan semptomatikti.

On segment tutulumu tespit edilen hastalardan bi-
rinde sadece topikal damlalarla, ikisinde digsal 151 ve
topikal damla tedavisiyle bulgular kontrol altina alindu.
Prelaminer optik sinir tululumu olan dért olgudan tigiin-
de, ve derin gérme kaybi oldugu i¢in retrolaminer optik
sinir tutulumu diistiniilen papilla 6demli olguda 1g1n te-
davisi ile bulgularda gerileme saglandi. Kranial sinir pa-
ralizili olgulardan iigiine kranial 11n verildi ve ikisinde
paralizi kayboldu. Yani tedavi uygulanabilen toplam 11
olgudan 9'unda olumlu yanit alinds.

TARTISMA

Losemilerde tani ve tedavi yontemlerinin gelismesi
ve hastalarin sag kalim siirelerinin uzatilmasi sayesinde,

Losemilerin klinik olarak en sik gériilen bulgusu 16-
semik retinopatidir. Genellikle hastaligin baglangic evre-
sinde veya niikslerinde goriiliir. Retinada ortaya cikan
en erken degisiklikler, venlerde dilatasyon ve kivrim-
lanma artisadir. Eritrosit sayisinda azalma, 16kosit sa-
yisinda artmamn bir sonucu olarak arter ve venlerin
rengi soluklagir. Sert eksuda ve yumusak eksudalar go-
riilebilir. Yumusak eksudalar, anemi, hiperviskozite ve
iskemiye bagli olabilecegi gibi, lokalize 16kosit infilt-
rasyonu sonucu da geligebilir (8). Bazi olgularda go-
riillen retinal vaskiiler kiliflanmanin da, perivaskiiler
lokosit infiltrasyonuna.baglr oldugu diisiintilmektedir
(9). Losemik retinopatinin en sik ve belirgin bulgusu
hemorajilerdir. Genellikle arka kutupta, intraretinal, de-
rin veya ylizeyeldir. Ancak preretinal, subretinal veya
subhyaloid hemorajiler de goriilebilir (Resim 1). Nadi-
ren, subhyaloid hemorajiler vitreusa agilip, gérmeyi
bozabilir (8,9). Hemorajik komplikasyonlar bakimindan,
KML diger losemi tiplerinden farklilik gosterir.
KML'nin baglangig déneminde genellikle trombositope-
‘niye rastlanmadig: icin, retinal hemorajiler daha nadir
goriiliir (11). Calismamizda da KML grubunda sadece
bir olguda yumusak eksudalarla birlikte retinal hemo-
rajiler goriilmiistiir. Bazen intraretinal hemorajiler, mer-
kezinde beyaz bir bolge icerirler (Resim 2). Beyaz mer-
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Resim 1. 19 yaginda ALL'li bir olguda retinal- preretinal hemorajiler

kezli hemorajilerde, bu bolgenin, hiicre artiklari, kapiller
emboli, trombosit-fibrin agregasyonu veya lésemik hiic-
re icerdigi bildirilmektedir (12). Caligmamizda 70 olgu-
da hemorajik retinal bulgular saptanmug, bunlarin 19'un-
da beraberinde yumusak eksudalar tespit edilmistir. Ay-
rica 8 olguda da hemoraji olmaksizin yumusak eksuda
saptanmistir.

Periferik retinal mikroanevrizmalar, 16semilerde na-
- dir olarak gériilebilirler. Mikroanevrizmalarin, daha ¢ok
kronik lésemilerde goriildiigii bildirilmis, genellikle
otopsi ¢aligmalarinda veya FFA ile tespit edilmislerdir
(9). Retinada nadir olarak goriilen bagka bir bulgu, genis
nodiiler retinal infiltrasyonlardir. Retinal nodiiler infilt-
ratlarin saptandigi hastalarda, kanda 16kosit ve immatiir
blast hiicrelerin ¢ok yiiksek bulundugu ve bu hastalarda
léseminin fulminant seyrettigi bildirilmistir (9). Calis-
mamizda periferik retinal mikroanevrizma veya retinal
infitratlara rastlanmamisgtir.

Postmortem galigmalarda, lésemilerde en sik tutulan
dokunun koroid oldugu gosterilmekle birlikte, cogu
hastada oftalmoskopik bulgu vermedigi i¢in klinik ola-
rak siklikla gozden kagmaktadir. Koroid tutulumu, his-
topatolojik olarak genellikle perivaskiiler, bazen yama
tarzinda veya diffiiz lokosit infiltrasyonu seklindedir.
Retina pigment epitelinde atrofi, hipertrofi ve migras-
yon, fotoresptor kaybi, kistoid retinal 6dem, serdz de-
kolman ve drusen olusumu gibi sekonder degisikliklere
yol acabilir (8). Koroid tutulumu, eger klinik bulgu ve-
rirse, bu genellikle arka kutupta s1g bir serdz retina de-

kolmani seklindedir. Baz1 olgularda, FFA ve B-scan ult-
rasonografi ile koroid tutulumuna ait bulgular gosterile-
bilir (8,13). Calismamizda, USG olanaklarinm kisitliligi
nedeniyle, hicbir olguda koroid tutulumu gosterileme-
mis, sadece ANLL'li bir olguda, klinik muayenede si§
bir serdz dekolman saptanmig ancak hastanin genel du-
rumunun bozuklugu nedeniyle ileri inceleme yapilama-
mistir.

fris ve 6n segment tutulumu, daha gok akut 15semi-
lerde, hematolojik veya meningeal niiks gelisen hastalar-
da bildirilmistir. Bazen niiks ilk ve tek bulgusu bile ola-
bilmektedir (14,15). Klinik bulgulart, iriste renk degisik-
ligi, siliyer enjeksiyon, psédohipopyon ve diger akut iri-
dosiklit bulgularidir. Bazen hipopyon kanla karigiktir
(16). iris tutulumu nodiiler veya diffiizdiir. On segment
tutulumu, asemptomatik olabilecegi gibi, sadece iriste
renk degisikligi, sadece akut glokom bulgulan veya
spontan hifema gibi ¢ok cesitli klinik sekillerde ortaya
cikabilir (9). Akdzden alman &rnegin incelenmesi veya
iris biopsisi ile tan1 dogrulanabilir (14,15). Iris ve ©n
segment tutulumunun topikal steroidlere gecici olarak
yanit verdigi, diisiik doz radyasyon tedavisi ile tam dii-
zelme saglandigi bildirilmistir (9,16). Calismamizda, 6n
segment tutulumu saptanan ii¢ olguda da yiiksek goz igi
basinci ve akut iridosiklit bulgular1 mevcutken, birinde,
hifema ve vitreusta da hiicre tespit edilmistir. On seg-
ment bulgular iki olguda topikal steroid ve digsal 1s1n
tedavisi ile, bir olguda sadece topikal steroid tedavisi ile
kontrol altina alinmustir.
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Resim 2. 49 yasinda ANLL'li bir olguda retinal beyaz merkezli hemorajiler

* Resim 3. 18 yaginda ANLL'li bir olguda prelaminer optik sinir tutulumu

Optik sinir ve SSS tutulumu, daha ¢ok ¢ocukluk ca-
g1 akut l6semilerinde ortaya ¢ikmakla birlikte, yetigkin-
lerde de goriilebilir. Genellikle, kemik iligi rekiirensi ve-
ya meningeal niiksle birliktedir (17,18). Bazen remis-
yondaki hastalarda da tek basina optik sinir tutulumu or-
taya ¢ikabilir (19,20). Losemilerde, optik sinirde olugan
degisiklikler, birbirleriyle karigan, bazen bir arada bulu-

nan ¢esitli mekanizmalara bagh olarak geligir. Bunlar,
optik sinirin prelaminar tutulumu, retrolaminar tutulu-
mu, SSS ve optik sinirin birlikte tutulumu ve SSS tutu-
lumuna sekonder olarak gelisen papilla 6demidir (8).
Ayrica, KMLi bir olguda, SSS veya optik sinir tutulu-
mu olmaksizin, hiperviskoziteye bagl benign intrakrani-
al hipertansiyon sonucu geligen bilateral papilla ddemi
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bildirilmigtir (21). Optik sinirde infiltrasyonunun varlig1
ve yoklugu durumundaki tedavilerin birbirinden farklhi
olmasi nedeniyle bu mekanizmalarin ayirt edilmesi gok
onemlidir. Prelaminer tutulumda, eslik eden bir makiiler
ddem veya hemoraji olmadik¢a gérme korunurken, ret-
rolaminer tutulumda derin gérme kaybi vardir. SSS tutu-
lumuna bagl papilla 6demide ise, gorme normal veya
hafif azalmugtir. Optik $inir tutulomunda kafa i¢i basinci
normalken, SSS tutulumunda ylikselir. Fundoskopik ola-
rak diskte 5dem, hemoraji, kabariklik gibi bulgular bir-
birine benzemekle birlikte, bazi farkliliklar gosterir. Pre-
laminar tutulumda, baz: olgularda papiller ve retinal pe-
rivaskiiler 1okosit infiltrasyonu ayirt edilebilir (Resim 3).
Beyin-omurilik sivisinda 16semik hiicrelerin saptanmasi,
SSS tutulumunu gostermekle birlikte, optik sinir tutulu-
mu hakkinda bilgi vermez (8). Sinir infiltrasyonu,
kompresyon ve vaskiiler okliizyon yoluyla nekroz olus-
turacag icin, 6zellikle retrolaminer tutulumda erken te-
davi, ciddi gérme kayiplarini engellemek agisindan gok
onemlidir. Optik sinir tutulumunda, 1-2 haftaya boliine-
rek uygulanan 2000 Rad dozunda 151n tedavisi ile tam
diizelme saglandig: bildirilmigtir (22). SSS tutulumunda
ise, intratekal kemoterapi ve SSS'e 1s1n tedavisi Oneril-
mektedir (8). Calismamizda, 6 olguda prelaminer optik
sinir tutulumu, 4 olguda papilla 6dem saptanmustir. Pa-
pilla 6demli olgulardan birinin derin gérme kaybr ile be-
raber olmasi, retrolaminer tutulumu diiglindiirmiistiir.
Papilla 6demli 4 olgunun sadece birinde BOS inceleme-
si yapilabilmig ve 16semik blast hiicresi tespit edilmigtir.
Bu grupta, 1g1n tedavisi uygulanan 5 olgudan 4'iinde bul-
gularda gerileme saglanmasina ragmen, optik atrofi geli-
simi kaginilmaz olmustur.

Losemiler, kranial sinir felgleri bagta olmak iizere,
diverjans paralizisi, 'dancing eye' sendromu, pupilla ano-
malileri gibi ¢ok ¢esitli ndrooftalmolojik manifestasyon-
lara sebeb olabilir, ve ilk bu bulgularla baglayabilirler
(23-25). Kranial sinir felglerinin en sik nedeni SSS ve
meninks tutulumu olmakla beraber, nadiren, 16semik
tutulum olmadan, menenjit, subaraknoid hemoraji gibi
sebeplere bagli olgular da bildirilmistir (26, 27). Kranial
sinir felci saptanan SSS tutulumlu baz: olgularda radyo-
lojik olarak sinir trasesinde genisleme veya meningeal
kalinlagma goriiliicken, bazen de BT veya MR'da higbir
bulgu saptanmayabilir (28,29). En sik etkilenen kranial
sinirler, 3, 6 ve 7. sinirlerdir (23,29). Tedavide 16-30 Gy
dozda 1simin oldukga etkili oldugu bildirilmistir (29).
Calismamizda, kranial sinir felci saptanan 8 olgunun
dordiinde beyin-omurilik sivisi incelemesi yapilmus,
bunlardan ii¢iinde BOS'da hiicre tespit edilmistir. 6 ol-
guda (bunlardan birinde bilateral ekzoftalmus mevcut)
cekilen BT'de herhangi bir patoloji ortaya cikarilama-
mugtir.

Caligmamizda, kranial sinir felci, papilla ddemi, op-
tik sinir tutulumu gibi SSS tutulumu diistindiiren bulgu-
larin, biri hari¢ tamaminin akut 16semilerde gériilmesi
ve ALL'de ANLL'den ¢ok daha yiiksek oranda olmasi
dikkat ¢ekicidir. ANLL'lerde, intrakranial hemoraji gibi
komplikasyonlar diginda, SSS ve ektsramediiller organ
tutulumunun- cok daha seyrek goriildiigti bildirilmistir
(30).

Caligmamizda rastladigimiz subkonjonktival hemo-
raji, kapak ekimozu ve retinal ven okliizyonu gibi bulgu-
lar, 16semilerde ortaya ¢ikan, anemi, trombositopeni, hi-
perviskozite gibi hematolojik bozukluklarla agiklanabilir
(D.

Orbital tutulum, daha gok gocuklarda ve akut 18se-

milerde goriilmekle birlikte, her yas ve 16semi tipinde
rastlanabilecegi bildirilmistir (8). Ozellikle ANLL'i ¢o-
cuklarda goriilen ve graniilositik sarkom olarak adlandi-
rilan okulo-orbital tutulum, 16seminin veya niiksiin ilk
bulgusu olabilir ve k6tli prognoza sahiptir (31). Ayrica,
16semide lakrimal bez veya ekstraokiiler kaslar gibi spe-
sifik yapilar da izole olarak tutulabilir (8). Losemilerde,
kornea, sklera ve konjonktivada da, seyrek olarak bazi
bulgulara rastlanabilir. Korneada steril ring iilser, perife-
rik {ilserasyon, konjonktivada nodiiler veya diffiiz infilt-
rasyon ve rekiirrent episklerit gibi bulgular bildirilmistir
(8,32). :
" Cok nadir goriilen diger bulgular; 6n segment nek-
rozu, vitreus tutulumu, dakriosistit, nazolakrimal kanal
obstrilksiyonu, kapak cildi infiltrasyonu ve Sjogren
sendromudur (9,33). Ayrica, immiin sistemi baskilanmig
olan bu hastalarda gelisebilecek herpes zoster oftalmi-
kus, sitomegaloviriis retiniti ve kandida endoftalmisi gi-
bi firsat¢1 enfeksiyonlar, bazen 16semik infiltrasyonla
karigtirilabilir (8). Bundan basgka, kemoterapiye bagh
vaskiiler, nérooftalmolojik, korneal veya kataraktz tok-
sik etkiler, kemik iligi nakli sonrasi kuru géz, psodo-
membrandz konjonktivit, ektropion ve iiveit bildirilmis-
tir (8). Caligmamuz, tedavi baglanmadan 6nceki dénemi
kapsadig: i¢in bu tiir bulgulara rastlanmamuistir.

Sonug olarak; 18semi, ¢ok cesitli oftalmik semptom
ve bulgularla, kimi zaman sistemik durumu heniiz bilin-
meyen hastalarla kargimiza ¢ikabilecek bir hastaliktir.
Bu nedenle 16seminin gdz bulgularinin, géz hekimleri
tarafindan 1yi bilinmesi gereklidir. Tam bir oftalmolojik
degerlendirme ile mevcut patolojilerin zamamnda belir-
lenmesi, 6n segment ve optik sinir tutulumu gibi tedavi
edilebilir bazi durumlarin agi8a ¢ikmasini saglar. Boyle-
ce, modern tedavi yontemleri sayesinde sag kalim siire-
leri uzayan losemik hastalarda kalici gérme kayiplarinin
bir kism1 onlenebilir. Bu nedenle, multidisipliner bir
yaklasimla ele alinmas: gereken 16semilerde, dikkatli bir
oftalmolojik degerlendirme sarttir.
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