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1. GiRi~ 

PrematUre retinopatisi, miadmdan once dogarak yuksek oksijen 

konsantrasyonlanna maruz kalml~ dti~tik dogum aguhkh bebekleri etkileyen 

bir proliferatif vitreoretinopatidir(l).. Hastalrk ilk defa Terry tarafllldan 

premattire bebeklerde bilateral, korluge neden olan, lens gerisinde anormal 

fibroelastik doku ve kan daman btiytimesi olarak tammlanml~tu ve retrolental 

fibroplazi ismi verilmi~tir(2}. 1980' Ii YIllardan soma da bunun yerine 

premature r etinopatisi ismi kullamlmaktadu .. 

PrematUre retinopatisi, geli~mi~ tilkelerdeki yocukluk yagl karlUk 

nedenleriniii en anemlileri arasllldadu(3} ABD' de her YII 500 infant 

prematUre retinopatisi nedeniyle kor olmaktadu.. Orta gelirli tilkelerdeki 

prematUre retinopatisi insidanslllm artl~1 endi~eyi artllmaktadu. <;:tinkti ya~am 

~artlanmn ve medikal teknolojinin yeni geli~tigi bu Ulkelerde prematUre 

dogum saYIsI da fazladu .. DolaYlSlyla prematUre retinopatisi insidansl 

artmaktadIr( 4} Aynca geli~mi~ tilkelerde de hassas ve dikkatlice yapIlan 

oksijen tedavisine ragmen retinopatinin hala gartilmesi ise bu hastahgm 

6nemini vurgulamaktadu .. 

Bu yall~mada prematUre infantlarda retinopati geli~imine neden 

olabilecek risk fakt6r1eri ara~tmlml~tlI.. Cinsiyet, dti~tik gestasyonel ya~, 

dti~tik dogum agllhgl, uzaml~ oksijen tedavisi, stirfaktan tedavisi, 

immunglobulin tedavisi, kan ve kan tirtinleri transfuzyonu, kan medikasyonu, 

demir tedavisi, K Vitamini tedavisi, infanttaki sepsis ve respiratuar patolojiler, 

annede sistemik hastahk, yoklu gebelik, Olti dogum ve dti~tik hikayesi gibi 

etkenlerin retinopati geli~imi tizerindeki etkileri incelenmi~til 
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2. GENEL BiLGiLER 

PrematUre retinopatisi (RaP) 1942 Yllmda Terry tarafmdan 

talllmiandlktan soma bu konuyla ilgili biryok yah~ma yapllml~llL 1950' li 

ylliann ba~lannda artan retrolental fibroplazi insidansmm hiperoksi ile ili~kili 

oldugu gasterilmi~tiL 1950' li ylliarm ortalannda kontrollu klinik 

yah~malarda oksijen miktarmm smulandmlmaslYla retrolental fibroplazi 

insidansmm azaldlgl dikkat yekmi~tir(4).. Yapllan ulusal, yok Il1erkezli klinik 

yah~malarda oksijenin smuh olarak verilmesi gerektigi sonucuna 

vanlml~tu(5,6, 7).. 

Daha son'taki Ylllarda da oksijen tedavisi krsa tutulmu~ ve retrolental 

fibroplazi insidansmm dramatik olarak azaldlgl gortilmu~tUr.. Bununla birlikte 

prematUre infantlar arasmda beyin hasan ve alUm oram artml~llr.. 1960' h 

Ylllarm ortalarmda kabul edilebilir miktarlarda bir miktar daha oksijen 

tedavisinin uygulanmasl benimsendikten soma retrolental fibroplazi tekrar 

daha slk gortilmeye ba~laml~llL Aym Ylllarda gozlenen teknolojik geli~meler 

prematUre bebeklerin ya~amaslm kolayla~tlIml~llr .. Ancak 1970 ve 1980' Ii 

Ylllarda kan oksijen seviyesini monitorize eden sofistike tekniklerin 

geli~mesine ragmen, retrolental fibroplazi insidansl artmaya devam 

etmi ~tir( 4 ).. 

ABD' de 1943-1951 Ylllan araSl donemde 7000 infimtm prematUre 

retinopatisi nedeniyle kar oldugu tahmin edilmektedir.. 1979 yllmda yapllan 

bir yah~mada yakla~lk 546 bebekte Rap nedeniyle olabilecek karluk tesbit 

edilmi~tir(4).. 1950' de yapllan bir yah~mada 1000 gr' dan daha az dogum 

aguhkh bebeklerdeki ya~am oram %8 iken 1980' de bu oramn %35' e 

yukseldigi bildirilmi~tir( 4,8).. Son zamanlarda 25 .. gestasyon haftasl ve somaSl 

700 gr ve daha filZla dogan infantlarda %50' den fazla ya~am oram 
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saptanrm~tlI. Bu du~uk dogum agultklt inf~mtlar premature retinopatisine daha 

hassastular(9).. Dogum agnltgl 1000 gr' m altmda olan bebeklerde akut ROP 

insidansmm; 1001-1500 gr dogum aguhgl olan bebeklere gore 3 kat fazla 

oldugu rapor edilmi~tir(1 0).. 

2.1. KLiNiK VE SINIFLAMA 

Akut ROP iyin yapllan slmflama 1984 yIlmda 11 tilkeden 23 

oftalmolojist tarafmdan hazulanarak yaYlmlamp kabul edilmi~tir(11,12,13).. 

Bu sistem (ICROP, international Classification of Retinopathy of Prematurity) 

kolayca onceki simflamalann yerini ahm~tlL <;:unku daha anla~lltr bir 

sistemdir 1984'ten onceki klasifikasyonda tedavi sonuylannm 

kar~Ila~tlIllmasl "imkanslzdl, tedaviye ba~lama zamam aylk degildi .. 1984 

smlflamasmda ise hastahgm lokalizasyonu ve damarsal ge1i~iminin alam ve 

buytikltigu daha net olarak belir1enmi~tiL 

Retina damarlarmm ylktIgl diskten ora serrataya kadar, optik sinir merkez 

olmak uzere 3 zona aynlarak lokalizasyon tammlamasl yapllml~tlI ;(4) 

Zon 1, yapl diskten makulaya kadar olan uzakltgm iki kat! olan hayali bit 

yember ile smlr1andl1lhm~tl1 Zon 2, birinci zonun kenanndan nazalde ora 

serrata, temporaldeyse ekvator yakmlarma kadar uzanmaktadu .. Zon 3, ikinci 

zonun onunde yer alan reziduel temporal hilalden olu~maktadlL ROP'ta en slk 

etkilenen zonduL 1984 slmflamasma gore ROP'ta hastaltgm Y\lygmhgl, saat 

kadranlanna gore belirlenir.. Bunun dl~mdaki ikinci parametre hastahgm 

evrelendirilmesidir Burada anormal vasktiler cevabm derecesi gozontinde 

bulundurulur .. 
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PrematUre retinopatisinde 5 eyre tammlanml~ttr: 

Evre I (demarkasyon haW); Aktif prematiire retinopatisinin ilk te~his 

koydurucu belirtisi kabaca ora serrataya paralel uzanan ince, krvnmh, gri­

beyaz bir hattlll geli~imidir. Temporal periferde daha da belirginle~en bu hat 

avaskiiler immatiir periferik retinaYl, vaskiilarize posterior retinadan aymr .. 

Anarmal dallanmalar gosteren kan damarlanmn bu hatta dogru ilerledigi de 

goriilebilir Retina yiizeyinde duz beyaz bir hattn. 

Evre 2 (ridge) ; Evre l' deki yizginin yiiksekliginin, geni~liginin arttlgl 

gozlenir.. Demarkasyon hattt retina yuzeyinden yiikselecek ~ekilde bir doku 

kenan haline donii~ur Ridge pembe veya beyaz olabilir .. Kan damarlan olu~an 

bu yiikselmi~ kenara girer ve arkasllldan kuyuk, izole neovaskiiler 

sayaklanmalar da gorulebilir.. Bu kenar arterlerin venlerle birle~tigi bir .. 
mezenkimal ~antl temsil etmektedir .. 

Evre 3 (ridge ile birlikte ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon) ; 

Hastahk ilerlemeye devam ettikye retina sathlllda vitreusa dogru fibrovaskiiler 

proliferasyon geli~imiyle, sozkonusu kenarlll renginin pembeye dondiigii 

gozlenir.. Bu bulgular slkhkla ekvatarun ardlllda yer alan retina kan 

damarlannda dilatasyon ve klvnmlanma artl~ryla birlikte bulunur.. Artl 

hastahgl ~oyle tammlamr : Retina arka kutbunda veniillerde dilatasyon ve 

arteriyollerde krvnmlanma art~l ile karakterizedir.. Bu degi~iklikler mevcut 

oldugunda evrelendirme saYlSllla bir de + i~areti konur .. Retina hemorajileri 

yayglll oldugu gibi vitreus hemarojileri de geli~ebilir .. Bu eyre en slk olarak 

35 .. gebelik haftasl civannda goriilmektedir. 

Evre 4 (subtotal retina dekolmam) ; Evre 3' e ilave olarak retina 

dekoimanllllll da bulundugu evredir.. Traksiyon veya eksudasyon retina 

dekolmamnlll sebebidir .. Retina dekolmam tipik olarak bebek 10 haftahkken 

ortaya Ylkmaktadn.. Retina dekolmam oncesinde ~u bulgular 

goriilebilmektedir: Artl hastahglll ilerleyi~i, vitreus haze'i geli~imi, preretinal 
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vitreus iC;i hemorajilerde artma, iriste vaskUler geni~leme, pupiller rijidite. 

Evre 4 ikiye aynhr: 4A ve 4B.. 4A; MakulaYI ic;ermeyen konkav traksiyon 

tipinde bir periferik retinal dekolmamm tammlar .. Bu dekolman geneIlikle 

onde zon 2 ya da 3'te gorUlur.. 4B; MakulaYI da ic;eren parsiyel retina 

dekolmamm ifade eder .. ( 4) 

Evre 5 'te ise total retina dekolmam izlenir..( 4) Total retina dekolmam 

her zaman tUne! ~eklindediL Bu ttinel anterior ve posterior boltimlere aynhr. 

AC;lkhk hem anterior hem de posterior tarafta oldugu zaman dekolman konkav 

~ekildedir ve optik diske uzamL Bir ba~ka konfigurasyonda tunel hem anterior 

hem de posterior klsimlarda dardu, ve dekole retina lens arkasmda yer ahr. 

Retina dekolmanmm seYlek gorulen bir tipinde ise tUnel anteriora dogru aC;lk 

olmasma ragll(,en posteriorda dardu .. En az gorUlen ttinel tipinde ise her iki 

aC;lkhk dardu .. (14) 

PrematUre retinopatisinin klinik belirtilerinin ortaya C;lkmasl geneIlikle 

birkac; hafta gerektirse de bazi nadir haIler de hastahk birkac; gun ic;erisinde 

birinci evreden dorduncu evreye ilerleyebilmektedir.. Bebeklerin yakla~lk 

%80'inde ROP kendiliginden geriler.. Spontan gerileme kismi retina 

dekolmanlan bulunan hastalarda dahi goriilebilir.. 

ROP'ta ensik gorulen regresyon formu anterior retinal vaskiilaturun 

devam eden geli~imi ile birlikte posterior vaski.ilarize ve anterior avaski.iler 

retinanm smmndaki hastahgm dereceli olarak gerilemesi ~eklindediL Ridge 

formasyonundaki bi.iyuyen damarlann goriildugi.i ROP formunda da dramatik 

bir di.izelme izlenebilir.. Arteriollerle birlikte venuller avaski.iler retinaya 

penetre olurlar ve damarlar ridge uzerinde buyi.irler.. Dilatasyon ve tortuosite 

goriilebilir( 4}. 
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ROP sonus;lanm tammlayan komite regresyonu klasifikasyona dahil 

Regrese prematUre retinopatisinde ~u bulgular gorillebilir( 4): 

A-Periferal Degi~iklikler ; 

a)Vaskiller: 

Vaskillarize periferal retina eksikligi , 

Anormal retinal damar dallanmalan , 

Vas killer arkadlar da dairese1 baglantrlar , 

Te1enjiektazik damarlar , 

b)Retinal: 

Pigmenter degi~iklikler , 

Vitreoretinal ara yiiz degi~iklikleri , 

Retinal incelme , .. 
Periferal foldlar , 

Vitroz membranlar , 

Lattice benzeri dejenerasyonlar , 

Retinal yutlklar, 

Traksiyonel / regmatojen retina dekolmam. 

B)Arka Kutup Degi~iklikleri ; 

a)Vaskiller: 

Vaskiller tortuosite , 

Temporal arkaddaki kan damarlannda dtizle~me , 

Major temporal arkadm sonlanmasmdaki as;llamnada azalma, 

b)Retinal: 

Pigmenter degi~iklikler , 

Makula ektopisi ve distorsiyonu , 

Makulada gerilme ve katlamnalar , 

Vitreoretinal ara yiiz degi~iklikleri , 
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"--,,, diskte yekinti, 

'rak:Siy'onel / regmatojen retina dekolmam. 

2.2. ETYOPATOGENEZ 

2.2.1. Etyolojide Risk Faktorleri : 

Retrolental fibroplazide ye~itli etyol~jiler one silriilmu~tlir Retrospektif 

.. yt::nl<;u",yapllan bir yalI~mada retrolental fibroplazi insidansl artl~mm oksijen, 

vitamml,er· ve demir ile ili~kili oldugu rapor edilmi~tir(4).. 1950' Ii yIllarda 

prospektif ve retrospektif yalI~malarda hastalIgm geli~iminde 

oksijenin onemli bir filkti.ir olduguna dair kamtlar elde edilmi~(4,16). Klinik 

bulgular degerIendirildiginde hastalarda meydana gelen retrolental fibroplazik .. 
degi~ikliklerin yilksek oksijen konsantrasyonlanna maruz kalma neticesinde 

meydana geldigi gorulmu~tilr(14).. Hiperoksik hayvan modellerinde inkomplet 

vaskiilarize retinamn oksijene daha hassas oldugu gosterilmi~tir(15). E 

vitamini ve plasebo ile yapllan prospektif, randomize, yift kor yalI~mada 

retinopati insidansmm iki grupta da farklI olmadlgl bulunmu~tur(17).. I~lga 

maruz kalmanm da prematilre retinopatisinde etkili olabilecegi soylenmi~tir. 

Yapllan prospektif, randomize, yok merkezli bir yalI~mada prematilrelerin 

bulundugu ortamm l~lklanmn azaltIlmasl ile ROP insidansmda bir fark 

gosterilememi~tir(18).. Oksijen tedavisi ve dil~uk do gum agulIgmm yanmda 

retinopati geli~imindeki diger faktoder arasmda sepsis, hipoksi, asidoz, 

intraventrikiiler hemoraji saYllabilir( 4).. 

ROP iyin yapIlan yok merkezli kryoterapi yah~masmda hastalIk geli~im 

zamanmm postkonsepsiyonel ya~, postnatal ya~, maturite derecesi ve postnatal 

yevresel ozelliklerle ili~kili oldugu rapor edilmi~tir(19).. 
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2.2.2. ROP Patogenezi : 

ROP geli~iminin iki faZl oldugu gosterilmi~tir: 

ilk fazda infantlll bulundugu ortamda klsmi hiperoksi vardn ve retinal 

vasldilatlirde bliylime durur .. Vaskliler endotelyal growth faktor (VEGF) azahr.. 

2. fazda nonperflizyon nedeniyle periferalretina hipoksik kaln ve VEGF artar 

Artan VEGF'e bagh olarak neovasklilarizasyon geli~iL Fare modellerinde 

VEGF'lin neovasklilarizasyonun ilerlemesine neden oldugunu 

gosterilmi~tir( 4). immatlir retina lizerinde oksijen etkisinin mekanizmasl 

retinal vazokonstriksiyon ve vaskliler okllizyondur Hayvan deneylerinde 

inkomplet vasklilarize retina lizerinde oksijenin primer etkisi 

vazokonstriksiyon olarak belirlenmi~tir Bu etki devam ettiginde de ye~itli 

derecelerde vaskliler okliizyon gozlenir.. .. 
KOylik yocuklarda oksijen verilmesinden soma dakikalar iyinde 

vazokonstriksiyon meydana gelir.. Damar yaplan yakla~lk %50 darahr, fakat 

daha soma orijinal boyutuna geri doneL Devam eden maruziyet sonunda 4-6 

saat kadar sliren daha ciddi bir vazospazm sonucu damarlar %80 oranlllda 

konstrikte olurlar .. Bu donemde de olay hala geri donli~limliidiir Bununla 

birlikte yliksek oksijen seviyelerinde 10-15 saat gibi bir kah~ siiresi sonunda 

immatiir periferal damarlarda kallcl okliizyon meydana gelir. Flower, olu~an 

bu vazokonstriksiyonun noral retinaYl yliksek oksijen baslllylarllldan 

korudugunu ileri siirmii~tlir(20).. 

Elektron mikroskopik yah~malar da bu saVl desteklemektedir .. Hiperoksi 

sonucu immatlir damar endotellerinin hasara ugradlgl fakat retinamn naronal 

elemanlannda degi~iklikler olmadlgl gozlenmi~tir.. 

Oksijene maruziyet devam ettiginde rezidliel vaskliler kompleksler ve 

biti~igindeki okliide retinal kapillerlerden kaynaklanan belirgin endotelyal 

proliferasyon izlenir.. Proliferan endotelyal hiicre nodiilleri kanalize olarak 

yeni damarlan olu~tururlar.. Bunlar diger proliferatif retinopacilerde oldugu 
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gibi internal limitan membram delerek retina yiizeyi uzerinde buyurler. 

Neovaskiilarizasyon geni~leyici vaslftadu .. 589 infantta yapIlan bir prospektif 

yah~mada kan gazl seviyeleri monitorize edilmi~ ve ROP geli~iminin arteryel 

oksijen seviyeleri ile ilgili degil sure ile ili~kili oldugu kanaatine 

vanlml~tn(14 ). 

ROP patogenezinin daha iyi anla~llmasl iyin normal vaskiiler geli~imin 

bilinmesi gereklidir.. Retinadaki kapillerlerin optik sinir ba~mdaki hyaloid 

arterlerden koken alan, onceden var olan arter ve venIer den kaynaklandlgl 

gosterilmi~tir(14).. Hyaloid damarlardan kaynaklanan solid endotelyal 

kordlann tomurcuklanmasl hipotezi haricinde benzer bir teori de one 

suriilmu~tfu .. Mezenkim ve kan damar prekursorlerinin optik sinirden geyerek 

retina periferi!;deki sinir lifi tabakalanna dogru buyiidukleri gosterilmi~tir. 

iIerleyen mezenkimin posterior kenannda kapiller ag (chicken,wire) geli~ir .. 

Bu teoriye gore bu damar agl absorbsiyona ugrar ve retinada matiir arter ve 

yen olu~umu modellenir(21).. Retina gebeligin dorduncu ayma kadar kan 

daman bulundurmaz.. Bu andan itibaren ise, optik diskteki hyaloid 

damarlardan kokenini alan vaskiiler kompleksler perifere dogru buyurler.. Bu 

damarlar gebeligin sekizinci aymdan soma nazal perifere ula~salar da 

temporal perifere eri~meleri iyin dogumdan soma yakla~lk 1 aym geymesi 

ger ekecektir(1 , 14).. 

Klinik ve histopatolojik gozlemlerde ROP geli~iminin a~agldaki snaYl 

takip ettigi gosterilmi~tir (14): 

a.. Mezenkimden primitif kapiller ag olu~umu iyin degi~ime ba~landlgl 

snalarda endotelde olu~an hasaL Hayvan yalr~malannda krsa sureli 

hiperoksi ile birlikte kapiler hasann yeni farklrla~ml~ vaskiiler 

komplekslerde slmrlr oldugu gosterilmi~tir. 

h. Bazl zararll ajanlar tarafmdan olu~turulan vaskiiler endotelyal hasar 

somasmda mezenkim ile matfu arter ve venIer toksik hasarla kar~lla~lrlar 
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ve <;ok az miktaida kalan vaskiller kanallar mezenkimal A-V ~ant 

olu~turmak tizere birle~irler. Bu ~antlar harab olmu~ veya hasara ugraml~ 

kapiller yataklann yerini alular.. 

e.. Mezenkimal A-V ~ant avaskiller anterior retina ve vaskillarize 

posterior retina arasmdaki demarkasyon hattmda yer alrr.. Burasl mattir 

arter ve venIer tarafmdan beslenen primitif mezenkimal ve geli~mekte 

olan endotelyal htiereleri i<;erir.. $ant alamnda kapiller bulunmaz . .Bu 

olu~an yapmm akut ROP i<;in patognomonik lezyonu olu~turdugu ileri 

stirilltir.. 

Hasar somaSl olu~an, gtinler ve hatta aylarea slirebilen sakin bir eyre 

tammlarm~tlI. Bu slire i<;inde retinal bulgular stabildir.. $ant bolgesini i<;eren 

dokularda kalmla~ma ve ilk evrelerde gri-beyaz olan rengin pembeden .. 
kumlzlya dondtigli gozlenir.. Bu periyot i<;erisinde vaskul()jenik aktivitenin 

geriye donmesi goztin akibetini de belirlemektedir.. $ant i<;erisindeki hliereler 

boliintirler ve normal kapiller endotele dogru degi~irlerse primitif endotelyal 

tlipleri olu~tmarak kapillerlerin fir<;amsl kenarlanndan avaskiller retinaya 

dogru uzannlar.. Bu olu~an regresyon ROP'un erken evrelerindeki vakalann 

%90'mdan fazlasmda gortilmektedir.. 

Buna kar~m progresif hastalrkta, ~ant i<;erisindeki primitif hliereler 

prolifere olm ve internallimitan membram delerek retina ytizeyine ve vitreus 

i<;erisine dogru btiytirler .. Ara~tmellann belirttigi gibi degi~imin olmamasl, 

hlierelerin proliferasyonu, dokulara ve bo~luga invazyonu, traksiyonel 

dekolmana oneilltik eden membran proliferasyonu olaymm da ba~langl<; 

basamagldu .. 

ROP patogenezi histopatol()jik materyaller ineeleyerek t~mmlanml~t1r 

Geli~en retinadaki htieresel komponenti tammlamak i<;in oneti ve art<;l 

(vanguard-reguard) terimleri kullamlml~tl!. Oneti veya on komponent ig 

~ekilli hliereleri i<;ermektedir ilgin<; olarak immatlir retinanm geli~imi 
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slrasmda rol oynayan glial ann ig hiiereler oldugunu belirtep ara~t1I!ellar 

vardu. ig hiierelerinin glianm bir formu oldugu soylenir ArtC;llar ise primitif 

endotelyal hiiereleri ic;erirler.. Retinanm maturasyonu kordlar ic;inde 

endote1yal hiierelerin agregasyonu ile olmaktadu" Bunu takiben liimenle~me 

ve retinada primordial kapillerler geli~ir.. ROP'ta geli~eeek olan 

neovaskiilarizasyon artC;l primitif hiierelerden kaynaklamr" Vaskiilatiir 

geli9iminin one dogru ilerlemesi ve matiirasyonu sonueu ig hiierelerin ortadan 

kayboldugu belirtilmi9tir 

Garner ROP'un patolojisini 

histopatolojik bulgularla uyumlu 

ineelerken oneeki c;alr;;malardaki 

veriler elde etmi;;tir ve ROP'un 

evrelemesindeki klinik tammlamaYl buna gore yapml;;tu" Evre l' de vaskiiler 

ve avaskiiler retina arasmdaki demarkasyon hattmm varhgml ilk kesin .. 
oftalmoskobik ROP bulgusu olarak bildirmi;;tir Garner'a gore morfolojik 

olarak bu hat 2 rolatif zon ic;erir. Daha ondeki oneii zon diferansiye vaskiiler 

endotel progenitOrlerinden geli;;en ig ;;ekilli hiierelerin birikimlerinden olu;;ur. 

Primitif mezenkim hiiereleri (ig hiiereler) normal total geli;;imde de ortaya 

C;lkarlar, burada saYllan artml;;tlr ve hiperplaziye ugrarll1;;lardlr" Kalmla;;lp 

geni;;lediklerinde demarkasyon hattml goriiniir hale getirirler. Demarkasyon 

hattI fonksiyon gostermeyen kapillerlerdir.. Ard zondaki endot~lyal hiiereler 

ise sonraki neovaskiilarizasyonun (vazoproliferasyonun) kaynagl olaeaktlr" 

Evre 2'de (ridge formunda) ise demarkasyon hattr beyazdan pembeye 

doner.. Yiiksekligi ve geni;;ligi artar.. Retina yiizeyinden yiikse1en bu olu;;um 

endote1 hiierelerin proliferasyonu ile ;;ekillenir Bu evrede anjiografide 

florosein Slzmtrsl demonstre edilmi9tir 

Evre 3 ridge ile birlikte ekstraretinal proliferasyonu ic;erir. Damarlardaki 

neovaskiiler proliferasyon ridge'nin arka yiizii tarafmda ve vitreusa uzanan 

;;ekildedir" Ekstraretinal vaskiilarizasyona dahil olan bu damarIar histolojik 

olarak plakoid, polipoid ya da pedinkiillii olabilir" Plakoid paterr; bunlardan en 
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yayglll olamdlr ve en onemlisidir.. Ciinkii daha soma geli~ebilecek olan retinal 

dekolmanla ili~kili tiptir.. Bu ekstraretinal damarlarlll, faktor 8'li preparatlar 

temelinde yapllan ara~tumalarda vazoformatif mezenkimal (iED hiicrelerden 

degil de prolifere endotel hlicrelerden geli~tigi g6sterilmi~tir.. Aynca eyre 3 'te 

belirgin sinkizis ve vitreus kondansasyonlan g6zlemlenmi~tir. Vitreus 

kondansasyonun hyaluronik asit depolimerizasyonu ve kollajen yaplsmm 

kollapsl sonucu olu~tugu ileri siiriilmii~tiir 

Son olarak Evre 4 ve 5'te ise subtotal ve total retina dekolmam 

mevcuttur.. Dekolman eksudatif, traksiyonel ya da kombine ~ekilde 

0Iabilir(14,22). 

2.3. PREMATURE RETiNOPATisiNDE iZLEM VE TEDAVi .. 

2.3.1. izlem 

ROP' ta izlemde kullamlan protokol American Academy of Pediatrics, 

The American Association for Pediatric Ophthalmology and Strabismus ve 

The American Academy of Ophthalmology tarafindan ortakla~a beyan edilip 

rapor edilmi~tir(23,24,25).. Bu protokol uygun ~ekillerde modifiye 

edilebilmektedir .. 

Dogum aguhgl 1500 gr .. veya a~aglsmda olan ve gestasyonel ya~l 28 

hafta veya daha az olan infantlarm izlenmeleri 6nerilmi~tir Ilave olarak 

infimtm aguhgl 1500 gr.' m iistlinde olmasma kar~m stabil olmayan klinik 

gidi~ varsa ve yiiksek riskli ise indirekt oftalmoskobik muayenesi onerilir. 

Gestasyonel ya~l 28 hafta veya altmdaki infimtlann diizenli izlenmesinin 

onleyici olabilecegi rapor edilmi~tir(26,27). Yapllan bir retrospektif 9ah~mada 

707 infant incelenmi~ ve eyre 2 ROP' lu 74 hastamn 10' u, eyre 3 ROP' lu 63 

hastamn 5' i, eyre 4 ROP' lu 4 hastanm l' inin gestasyonel ya~mm 28 
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haftanm tizerinde oldugu gortilmti;;ttir .. ingiltere' de ise gestasyonel ya~ SIlll!! 

31 hafta ve altl olarak kabul edilmi;;tir( 4,28).. 

Protokole gore muayene, kronolojik ya;; olarak 4-6 hafta arasmda veya 

postkonsepsiyonel ya;; olarak 31-33 hafta masmda yapllmahdu .. izleyen 

muayene de ilk muayene bulgulanna gore be1irlenmelidir.. Ornegin zon 2' de 

retinal vasktilattir immattir, fakat hastahk yoksa zon 3' te vaskiilmizasyon 

geli;;ene kadar 2-4 haftahk aralarla yapllmahdu .. infantta zon l' de ROP varsa 

ROP bulgulan gerileyene kadar haftada bir kontrol gerekir.. infantta zon l' de 

ROP olmadan immatlir dammlm varsa zon 3' te normal vaskiilarizasyon 

geli;;ene kadar veya ba;;langw hastahk iyin risk ortadan kalkana kadar 1-2 

haftada bir muayene yapllmahdu .. 

Muayene genellikle yogun bakIm linitelerinde monitore baglI bebegin .. 
yanmda bir personelle yapllu .. Muayene sonraSl 1 saat kadar besleme 

yapllmamahdu .. Bulantl, kusma, aspirasyon meydana gelebilir.. % 2' lik 

homatropin hidrobromid ve % 2,5' luk fenilefrin hidroklorid 15 dk' da bir 

muayeneden bir saat once dmnlatllu. Bu, yeterli dilatasyona olanak saglm ve 

eYre 3+ ROP' lu hastalarda iristeki vasktiler dilatasyonun gerilemesine 

yardlmcl olm .. Proparacaine ya da tetracaine kullamlarak yapllan topikal 

anestezi somaSl kapak spekulumu takIlarak once on segment muayanesi 

sonrasmda da +20, 25, 28 veya +40 D lensler kullanIlmak indirekt 

oftalmoskopik muayane yaplhr. 

On segment muayenesinde dilatasyonun derecesi not edilir. Zayrf 

dilatasyon iris vasktiler dilatasyonunu gosterir ki bu da aktif ROP' a i;;aret 

eder .. Bu durum, slkhkla iris neovasktilmizasyonu ile kan;;tmhr Muayene 

kaYltian dikkatli tutulmahdlr .. Standardize formlar tercih edilmelidir.. Zonlar, 

30 derecelik alanlarda evreler, ve (+) hastahk varlIgl veya yoklugu 

belirtilmelidir.. Bulgularda gerileme meydana gelmi;;se bunlar da not 

edilmelidir .. Bunlar sonraki muayeneler iyin yok onemlidir( 4).. 
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2.3.2. Tedavi 

2..3 ..2 .. 1. Endikasyon : 

Akut ROP' un aktif evrelerinde kriyo ile yaptlklan ba~anlI tedavileri ilk 

kez Japon ara~tlImacllar yaYlmlaml~lardlI .. ( 4,29,30).. israil(31,32) ve Kanada' 

daki ara~tl!lcllar ise daha sonra aym tedavi ile elde ettikleri pozitif sonuylan 

bildirmi~lerdir (33,34). 

Ba~langlyta bu tedavi ~eklinin kabuli.i yava~ olmasma ragmen ABD' de 

bunun faydalI bir tedavi yontemi oldugu gori.ilmi.i~ti.ir(35,36,37).. Yapllan yok 

merkezli yah~malann sonuylan, 1988' den itibaren yaYlmlamnaya 

ba~laml~tu(4,38,39).. CRYO-ROP yalI~masmda 1251 gr'm altmdaki se9ilmi~ 

hastalar tedavi edilmi~tir Muayeneler 4-6 haftahkken ve ROP e~ik evreye 

ula~madlkya her 2 haftada bir yapllml~tlr .. E~ik oncesi eyre; Zon 1, eyre 0; Zon .. 
2 , eyre 2 ile birlikte plus hastalrk ya da zon 2, eyre 3' ii gosterir ki e~ik 

hastalIktan daha az goriiliiL Muayeneler, e~ik hastahga ilerleme olursa en az 

haftahk yapllmahdlL E~ik hastahk en az be~ biti~ik ya da sekiz kiimiilatif 30 

derecelik sektorde (saat kadram hesabl) zon 1 ya da 2' de eyre 3 bulunmasl ve 

birIikte plus hastahk varlIgma verilen isimdir.. E~ik hastalIkta korliik riski %50 

olarak tahmin edilmektedir. Bir e~ik hastahk tesbit edildiginde tedavi ya da 

gozlem tercih edilir.. Kriyoterapi uygulamrsa tedavi sonraSl eyre 4' e 

progresyon riski minimaldir.. CRYO-ROP yalI~maSl simetrik ,e~ik hastahgl 

olan hastalarm gozlerinden en az birine kryoterapi yapllmaslm tavsiye eder. 

Fakat cerrah klinik karanm kendi vermelidir .. 

indirekt oftalmoskop yardlmryla uygulanan portabl lazer 

fotokoagi.ilasyonu onceleri argon, son Ylllarda da diod lazer uygulamalan 

~eklinde ve gittikye artan bir yaygmhkta kullamlmaktadu{30,40-45).. Ozellikle 

de zon 1 ve zon 2 hastalIklar iyin onemli kolaylIklar saglaml~tlI .. C;::ogu zaman 

zon 1 hastalIk tedavisinde kriyo probunun postreriora ilerletilmesi iyin 

konjonktival insizyon gerekirken, lazer tedavisi iyin boyle bir problem yoktur. 
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2.3..2,2,. Teknik : 

CRYO-ROP c;alr~masmda genel anestezi kullamlmmm~tH Bu c;alr~ma 

grubunda hastalara lokal anestezi, sUbkonjonktival bolgeye % 0,5 veya % l' 

lik lidokain ~eklinde infiltrasyon anestezisi tercih edilmi~tiL Kriyoterapide 

nadiren konjonktival insizyon gerekebilir .. Globun yumu~amasl saglamr, bu da 

kriyoterapi probunun daha posterior a yer degi~tirmesine izin veriL Birbirine 

yakm tek spodar ridge bolgesinin onundeki avaskiiler retinaya uygulanu, 

Ridge' nin kendisine tedavi uygulanmaz, hemorajiye neden olabilir. 

Kriyoterapi somaSI ani bir beyazlrk meydana gelir,. Avasktiler retina 360 

derece tedavi ediliL Uygulama saYlsl 35-50 arasmda degi~ir" <;alr~ma 

grubunda ~u anda laser tedavisi kullanilmaktadu" Bu i~lem bir neonatalojist .. 
e~liginde yogun bakim unitesinde yapllmaktadu" 

Tedaviden 7 gun soma tedavinin efektivitesini kontrol etmek ic;in tekrar 

bir muayene yapllu,. Eger tedavi edilmeyen alanlar varsa ve persistan (+) 

hastalrkla birlikte tedavi edilmeyen alanlarda Sig retinal dekolman varsa, (bu 

durum hastalrk aktivitesinin devam ettigini gosterir) aynca tedavi edilmemi~ 

alanlann yakmmda ekstraretinal fibrovaskuler proliferasyonda progresyon 

gozleniyorsa tekrar tedavi gerekir,. Tekrar tedavi yapilacaksa aktivitesi devam 

eden, onceki tedavide yapilmayan alanlara sektoryel tedavi yapIhr( 4).. 

Laser fotokoagtilasyonu genellikle sedasyon ile birIikte topikal anestezi 

altmda uygulamr" Fentanil sitrat ideal ajandlL Bunlann dozlan neonatalojistler 

tarafmdan hesaplamr. Kriyoterapideki gibi pupillalar tedavi b\l~lamadan bir 

saat once her 15 dk' da bir % 2' lik homatropin hidrobromid ve % 2,5' luk 

fenilefrin hidroklorid yardImIyla dilate ediliL Kapaklara spekulum takrlrr 

Asistan ve diger personeller koruyucu kryafeder giyerler,. Skleral depresor 

goztin rotasyonu ic;in gerekli olmaktadu., Periferal retinaYI gorme aC;lsmdan bu 

onemlidir.. Daha soma laser anterior avasktiler zon boyunca 360 derece 
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uygulamr.. Bu Wr bir tedavi iyin portabl diod laser tiniteleri idealdir. Genellikle 

200 mw ve 0,2 sn ile tedaviye ba~lamr. Ozellikle tunica vasculosa lentis 

varhgmda retinaya odaklanmak laser i~lemi esnasmda istenmeye dokulann 

hasarlamnasml onler.. GUy 50 mw artmlarak retinada sontik spotlar meydana 

getirilip i~lem tamamlamr.. Laser uygulama miktan vasktilarize retinanm 

sonlandlgl esas lokalizasyona baghdlr .. Zon 1 hastahkta genellikle 2000' in 

uzerinde ~ut atrhr.. Mid - zon 2 hastahkta ortalama spot saYlSl 950 

civanndadlr. Eger gozlerin ikisinde de e~ik hastahk varsa genellikle tek 

seansta iki goze de tedavi uygulamr.. Tek goztin tedavisi iyin yakla~lk 20 dk. 

geteklidir .. Bu metodla yapllan laser tedavisinden soma katarakt geli~imi 

bildirilmi;;tir( 4,46-51).. Bununla birlikte insidans % 0,5' in altmdadu .. 

.. 
2.3 . .2.3 .. Sonuylar : 

CRYO-ROP yah;;masmm ba;;lang19 sonuylan, 3 ayhk bit izlem sonunda, 

istenmeyen sonuylar (makulada retinal katlantrlar, zon l' i iyeren retina 

dekolmam ve retrolental doku veya kitle gibi ..... .) yonunden oldukya ba~anh 

oranlar vermi;;tir. Bu bulgular % 49,3' ten, tedavili gozlerde % 21,8' e 

inmi;;tir(24,39).. Gey raporlarda da olumlu sonuylar devarn etmi;;tir .. Bir yrl 

sonunda kontrol grubu ile kryaslandlgmda tedavi edilen grupta, bu istenmeyen 

yaplsal degi;;ikliklerdeki azalma oram % 45,8 olarak bulunmu;;tur(25,52). 3,5-

5,5 Yllhk izlemlerde de bu etki devam etmektedir(27,53,54).. Yan etkileri 

olmasma ragmen kriyoterapi uygulanan gozlerdeki gorme keskinligi 

sonuylan, tedavi olmayan gozlere gore ileri donemlerde de daima daha iyi 

bulunmu;;tur( 4,54). CRYO-ROP yah;;masmda kriyo tedavisinin ciddi okiiter 

komplikasyonlan bildirilmemi;;tir. Ancak % 9 oramnda bradiblldi ve aritmi 

gozlenmi;;tir(4).. Bir ba;;ka ara;;tumada; Tedavi somaSl 1-4 yrl araSl donemde 3 

olguda retina dekolmam geli~mi;; ve iki olguda skleral yokertme operasyonu 

ile ba;;anh olunmu;;tur( 55).. 
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Kriyoterapi uygulanan gozlerde gorme alam kaybmm % 10' dan daha az 

oldugu ileri silrtilmil~ttir(56}. 

Tedavinin prognozunu olumsuz yonde etkileyen faktOrlerden biri de 

hastaltgm bazl yazarlarca bahsedilen progresiffulminan formudur(35,57).. 

Zon 1 hastaltkta CRYO-ROP yalt~masmda tedavi sonuylan kotu iken 

laser tedavisinde %80-90 b~an oram bildirilmi~tir(4,32,58-61}. 19 infantm 

yer aldlgl bir yalt~mada rastgele seyilen, e~ik hastahgma eri~inceye kadar acil 

laser ya da gozlem yapllan hastalarda istenmeyen anatomik sonuy oram erken 

tedavi edilen hastalarda % 16 iken kontrol grubunda % 18 olarak 

bulunmu~tur(26,61 ). 

E~ik hastahkta laser tedavisi somaSl vizuel sonuylar kriyoterapiye gore 

daha iyidir(13,62,63}. C;:e~itli ara~tnmalarda ortalama 5,8 yllhk bir takipte .. 
kryoterapi tedavisi alan hastalara gore laser tedavisi yapllan hastalarda 20/50 

veya daha iyi gorme keskinligi oram 6,91 kat fazla bulunmu~tur(64,62).. 

Aynca laser tedavisi uygulanan infantlarda daha du~Uk dereceli bir miyopik 

refraktif kusur gorillmektedir( 64,62,63 ,65-67}. 

Sistemik risk faktorleri aylSlndan laser tedavisi kryoterapiye gore daha 

avantajhdu. Kriyoterapi somaSl slkhkla periorbital ve orbital odem 

gorulmektedir.. Lazer tedavisi ise infantta daha az stres yaratn. 

2.4. PREMATURE RETjNOPATiSiNDE RETiNA DEKOLMANI 

ROP' ta retina dekolmam eksudatif komponent olsun veya olmasm tipik 

olarak traksiyoneldir.. Progresif fibroz proliferasyon sonucu ortaya Ylkar. 

Traksiyonel gUy yevreseldir .. Retina, agzl slkica bilztilmil~ bir keseyi andmr 

biyimde traksiyona ugrar Have olarak fibrovasktiler proliferasyon subretinal 

SlVl birikimine yol ayar.. Regmatojen retina dekolmam ise nadir izlenir .. 
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Evre 3 ROP' lu bir infantta ridge' in onunden retina dekolmanma 

progresyon geli!;lebilir.. Bu durumda eyre 4A meydana gelir .. Nonvasktilarize 

retinadaki bu dekolmandan dolaYl avasktiler zona ilerleyen retinal damarlar 

gortilemeyebilir. 

ROP' ta retina dekolmanmm tedavisi tartl!;lmahdu(68,69). Bunula birlikte 

eyre 4A, 4B ve eyre 5' te bazl vakalarda skleralyokertme kullamlabilir(37, 70-

75). Bir yah!;lmada eyre 4B ve eyre 5 ROP' lu 22 gozun 13' unde ba!;lan 

saglandlgl (% 59) rapor edilmi!;ltir(72).. Cenahi teknik olarak: Retinadaki 

avasktiler zona kryoterapi, subretinal SIVl drenajl ve silikon band ile sorklaj 

yapIlml!;ltIL Anatomik olarak yatl!;lmayla sonuylanan hastalann 18 ay veya 

daha filzla suren takiplerinde 10 hastanm 4' unde (%40) 20/400 ya da daha iyi 

gorme keskinligi elde edilmi!;ltir.. ROP' ta skleral yokertme somaSI anatomik .. 
ba!;lan makuler yatI!;lma ( vasktiler arkadlar ve retinada tam yapl!;lma mevcut 

olmahdu) olarak tammlanml!;ltJr Ba!;lan oranlan ye!;litlidir.. Geni!;l serilerde 

(4,39,70-74) % 54 -% 75 arasmda oranlar verilmi!;ltiL Evre 4 A' dan eyre 5' e 

anatomik ba!;lan orammn dU!;ltugu gosterilmi!;ltir (Evre 4A % 70, eyre 4B %67, 

eyre 5 % 40)(74).. Skleral yokertme cerrahisi somaSI retinal yatl!;lma ba!;lanSI 

olan yOyuklarda postoperatif 3-6 ay soma gozun buyumesi ve buna bagh 

olarak bandm zorlamasl ve slkI!;ltIrmasl gibi sorunlar gozonune ahnmahdu .. 

Total retina dekolmamnm !;liddedi formlannda tek ba!;lma skleral yokertme 

yeterli olmayabilir.. Bu tur vakalarda !;liddedi fibroz proliferasyonun onlenmesi 

ile birlikte yokertme ve subretinal SIVl drenajl yapllmahdlr.. Yine bu Wr 

vakalarda aylk ya da kapah vitrektomi de kullamlmaktadu.. Bunlann 

herbirinin avantaj ve dezavantajlan vardu. Open-sky vitrektomide esas 

avantaj giri!;lin kolay, antreior retina ve epiretinal membran izlenmesinin daha 

iyi olmasldlL Burada kornea trepanla aYlhr.. Dezavantajl ise intraoktiler 

basmcm kontrolsuz olmasl ve posterior manuplasyonun zor olmasldu .. Kapah 

vitrektominin avantajlan ise intraoktiler basmcm devamhhgl, minimal doku 

18 



diseksiyonu ve arka kutbun iyi gozlenmesidir .. Dezavantajlan da retina 

periferinin iyi izlenememesi ve cerrahi maniiplasyonunun zor olmasldu(4). 

Schepens (76) ve Hirose (4,54) eyre 5' Ii hastalarda subtotal open-sky 

vitrektomi uygulaml~lar .. Open-sky vitrektominin ana avantajl dekole retina 

mevcudiyetine neden olan kuvvetli adezyonlara sebep olan daha periferdeki 

membranlann C;lkanlabilmesine daha fazla olanak vermesidir.. Cerrahide once 

korneal buton kaldmhp doku kiiltiiriine konur .. Daha soma kryo probuyla lens 

intrakapsiiler ekstraksiyonla ahmr .. Silier cisimlerin posteriorundan ba~layan 

retina yiizeyinden membranlar diseke edilmeye ba~lamL RetinaYI 

diizle~tirmek ic;in hyaluronik asit enjekte edilir ve kornel buton yerine dikiIir. 

Membranlar genellikle tek parc;a olarak C;lkanln.open-sky tekniginin 

kullamldlgl bir seride yatl~ma oram opere edilen 23 gozde % 34,7 olarak .. 
bulunmu~tur{77).. Ba~ka bir c;ah~mada eyre 5 ROP' ta open-sky teknigin 

kullamldlgl ve yatJ~ma gozlenen 50 infimtm 55 gozundeki sonuc;lar rapor 

edilmi~tir.. Bu sonuc;lara gore: 55 goziin 32' sinde sabit duran objeyi 

ayudedebiIirken, IS gozde hareket farkedilmi~ ve 5 gozde l~lk persepsiyonu 

oldugu beIirlenmi~tir Bu sonuc;lar hastalara yararh olunsa da gorme 

keskinIiginin du~uk kaldlgml gostermektedir{7S).. 

<;::e~itli ara~tlI1cllar eyre 5 ROP' ta kapah vitrektomi yontemini 

savunurlar( 4, 79-S1}. Charles 1977-1999 Yillan arasmda bu teknikle ileri eyre 

4B ve C;ogunlukla eyre 5 (%95' i eyre 5) 1237 hastaYI opere etmi~tir Bu 

olgulara once lensektomi yapml~, arkasmdan pasta ~ekilli kesilerle hyaloid 

membran segmentlerini C;lkartml~tJr Membranlar retina yuzeyinden yaprak 

~ekIinde aynlml~ ve ora serrata yakmmda periferde kesiler yapllarak on 

traksiyon luplan kald!I1lml~tJr Evre 5 ROP' ta anestezi riskini azaltmak ic;in 

bilateral cerrahi uygulanml~tlI .. Cerrahi her bir goz ic;in bir saatten azdu. Bu 

teknik kullanlldlgmda yatl~ma oram %35 olarak bildirilmi~tir Az da olsa 

gorme (sadece yiizu tanlyabilme) yatJ~masl olan hastalann %15' inde 
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izlenmi~( 4}. Bu teknik kullartllacaksa insizyon viziiel aksa paralel olmah ve 

lensin hasar gormemesi iyin enstrumanlann haraketlerine dikkat edilmelidir .. 

Bununla birIikte raporlarda anatomik ba~an oranlan iimit verici olsa da 

viziiel sonuylar hayal kmkhgl yaratmaktadll (79,80,82-86).. Bu sonuylar 

prematiire infimtlarda retinal dekolmanm onlenmesinin onemml 

vurgulamaktadll (4,84). 

Laser tedavisinin vitrektomi ihtiyaclm azalttlgmm goriilmesi iimit 

vericidir. Bu infantlarda zaYlf gorme keskinliklerinin sebepleri spekiilatif 

kalml~tll Bazl infantlarda prematiirelige ait intraventrikiiler hemoroji gibi 

komplikasyonlann sonucu olarak serebral disfonksiyon geli~mektedir(72}. Bu 

olgularda makula geli~imi immatiir kalmakta ve dekolmanm fotoreseptor1er ve 

goz ge1i~imi uzerine daha da olumsuz etkileri olmaktadlL Aynca ambliyopi de .. 
az gorme nedenleri arasmda goz onunde bulundurulmahdH. 

2.5. GE(:: KOMPLiKASYONLAR 

Prematiire retinopatisinde retinada biryok gey komplikasyon 

tammlanml~tH(4,87-91}. Bunlar: Retinal pigmentasyon, retinal yekintiler, 

retinal katlantrlar, retinal holler, retina dekolmam, lattice benzeri 

dejenerasyonlardlr .. Gey retinal dekolman tipik olarak 15' Ii ya~larda meydana 

gelir ve progresif vitreoretinal traksiyon ve bunu izleyen retinal hoI 

formasyonundan kaynaklamr.. Retinal holler genellikle temp or ale 

lokalizedir(Bir seride % 87)(90} 

Hastalann yogunda belirgin miyopi olmasma kar~m (8 D ve uzeri), 

miyopi aksiyal degildiL (4) 

Sekonder ayl kapanmasl bir ba~ka gey komplikasyondur .. Hafifvakalarda 

laser iridotomi ile tedavi yaplhr.. Siddetli vakalarda genellikle retrolental 

fibrovaskiiler proliferasyondan kaynaklanan ciddi Slg bir on kamara aylSl 
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mevcuttur Bu ilk defa Blodi tarafllldan fapm edilmi§tir(4).. Tum medikal 

(topikal kortikosteroid) (91) ve lensektomi gibi cerrahi tedaviler ba§anlr 

sonu9lar vermi§tir(92). Stabil regrese ROP' lu yeti§kinlerde a91 kapanmasl 

glokomunun geli§tigi 3 vakalr bir rapor sunulmu§tur .. Tiim vakalar periferal 

iridektomi ya da iridotomiye cevap vermi§lerdir Bu konuda Y AG laser 

iridotominin de etkinligi kamtlanml§ttr(93). 

Nadir de olsa baZl hastalarda Yillar soma sebebi a91klanamayan gorme 

kaYlplan geli§ebilmektediL iki monoki.iler hastada Yillar i9inde dereceli olarak 

gorme azalmaSl rapor edilmi§ti!.. Bu hastalardan birinin gormesi yiiksek 

miyopik tashihle 20/30 gibi iyi bir gorme derecesinde kalml§tlL Ba§langt9 

muayenesinde ise arka polde retina pigment epitel degi§iklikleri, makuler 

heterotopi oldugu izlenmi§tiL Fakat damar gekilmeleri belirgin degildir .. Rasta .. 
14 Yll izlendikten soma, 4 Yll dogal seyrine blraktlml§tlL Gormede kademeli 

bir du§me izlenmi§tir .. Son gorme 20/400' dUr Gorme alamnda daralma 

vardl!.. FF A, Yillar i9inde ilerleyen ve belirgin artt§ gosteren retina pigment 

epitel alterasyonlan gostermi§tir(94). Bir ba§ka ara§tumacl bu makalenin 

karar klsmllla muhtemelen retinadaki tanjansiyel traksiyondan kaynaklanan 

kistoid makuler odemli 2 vakaYl da ilave etmi§tir(95).. 

Bir90k yeti§kin ROP' lu hastada katarakt geli§imi gozlenmi§tir.. Katarakt 

genellikle nukleerdir(2,96). 

Sa§llrk full term infantlarla kar§lla§tmldlglllda daha slktu, fakat bunun 

santral sinir sistemi etkilerinden kaynaklandlgl du§uni.ilmektedir(2). 

2.6. AYIRIel TANI 

Premature retinopatisinde aymcl tamdaki farklrlrklar hastalrglll evresine 

baghdlL Erken evrelerde periferal retinal vaski.iler degi§ikliklere ve retinal 
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yekintilere neden olan hastahklar gozden geyirilmeli, ilerleyen evrelerde 

beyaz pupiller l~lk reflesi yapan nedenler gozonlinde bulundurulmahdu. 

Klinik hikaye slkhkla te~histe onemlidir.. ROP' lu bir inftmt tipik olarak 

prematUre ve dli~lik dogum aguhkhdu, ve degi~ken oksijene maruz kalma 

hikayesi vardu .. Kahtsal ozellik yoktur. Aymcl tamda a~agldaki hastahklar 

gozonline almmahdu : 

Familyal EksudatifVitreoretinopati : Genellikle otozomal dominanttu ve 

vakalarm % 80' inde asemptomatik olan bir periferal retina hastahgldu. 

Aymcl tamda Norrie's hastahgml da iyeren X' e bagh geyi~ gosteren bir 

formu da olabilir.. Norrie's hastahgl Norrie hastahgl protein geninde (NDA) 

mutasyon sonucu konfuzyon ve ate~le giden bir hastahktu .. Burada perfuze ve .. 
nonperfuze retina arasmdaki baglantlda fibriler patern gosteren damar 

anastamozlan, dilzle~meleri periferal nonneovasktilarizasyonla beraber 

gorillUr.. Aynca retinada yekinti gorillebilir.. Regresyon ROP' ta oldugu gibi 

familyal eksudatifvitreoretinopatide tipik degildir.. Periferal retina avasktiler 

kahr, fakat daha ciddi degi~ikliklerin progresyonu sonucu traksiyonel retina 

dekolmam ve neovaskiller glokom meydana gelebilir(97}. Familyal eksudatif 

vitreoretinopatili hastalar normalde zamanmda dogumlu, hikayelerinde 

respiratuar zorluk ve ilave oksijen maruziyeti olmayan hastalardlr .. ileri ya~ta 

bit yocukta ya da yeti~kinde familyal eksudatif vitreoretinopatiden 

~ilphenelirse muayene edilen asemptomatik aile bireylerinde de petiferal 

fundus lezyonlan goriilebilir .. 

inkontinensiya Pigmenti CBloch-Sulzberger sendromul : Di~i infantlarda 

ROP' u taklit edebilen X' ebagh dominant geyi~li bir sendromdur .. Bu hastahk 

etkek infantlarda oliimcilldijr ilk ay iyinde infantta dilate, tortUQZ retinal 

damarlar ile birlikte periferal retinal nonperfuzyon gortiliil.. Vaskillarize ve 
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avasktilarize retina baglantl bOlgesinde hem~raji bulunabilir .. Diger oki.iler 

anormallikler ;;a;;1hk, katarakt, miyopi, nistagmus, mavi sklera korneal 

opasiteler olabilmektedir.. Veziki.iler cilt lezyonlan daha soma depigmente 

sahalara danti;;ebiliL Santral sinir sitemi bozukluklan iyinde krizler, spastik 

paraliziler, mental r etardasyon ve kortikal karl tik yer ahr( 4}. 

X' e bagh retinoskizisli hastalarda hayatm ilk Y1h iyinde retinada yekinti 

meydana gelebilir.. Cekinti, vitreus hemorajisi ile ili;;kili olabilir.. Muayene ve 

elektroretinografi te;;histe yard1mc1du .. Aile hikayesi s1khkla pozitiftir( 4} 

Evre 5' te aymc1 tamda ise beyaz pupiller 1;;1k reflesinin(lokokori) aymc1 

tams1 yap1lmahd1L Bunlar konjenital katarakt, fetal vaski.iler kalmtJlar, 

retinoblastom, okiller toksokariyazis, ara ilveit, Coat's hastahg1, ilerleyici X' e 
" 

bagh retinoskizis ve vitreus hemorajisidiL 
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3. GEREC VE YONTEM 

$ubat 1996 - $ubat 2003 tarihleri arasmda Akdeniz Oniversitesi Tip 

FakUltesi <;:ocuk hastahklan Anabilim Dah Yenidogan Unitesi ba;;ta olmak 

Uzere; ye;;itli hastanelerden klinigimize gonderilen 406 prematUre bebegin 

prematUre retinopatisi aylSlndan takipleri yap1ldl. 

PrematUre bebeklere muayeneye ba;;lamadan yakla;;1k bir saat once 

dilUsyonla elde edilmi;; % 2,5' luk fenilefrin ve % 0,05' lik siklopentolat 

kan;;1m1 10' ar dakika arayla Uyer defa damlat1larak pupillalan geni;;letildi" 

Muayeneye geymeden once proparakain % 0,5( Alcaine) damlat1larak topikal 

anestezi saglandl. Goz kapaklanna spekulum yerle;;tirildi" ilk once 1;;1k 

kaynag1 yardrm1yla on segment muayenesi yap1ldL Daha soma binokiiler 

indirekt oftalmoskop ve 20 diyoptrilik lens kullamlarak, indentasyon ve 

deviasyon saglamak Uzere de yiiksuk yard1mryla arka kutup ve tiim periferik 

retina tarandL Evreleme, uluslararas1 prematiire retinopatisi s1mflamasma 

uygun ;;ekilde yap1ldl.. 

Prematiire bebeklerin ilk muayeneleri bebekler 4 haftahkken yap1ldl. ilk 

muayene snasmda premature retinopatisi saptanmayan ancak retina 

vaskiilarizasyonu tamamlanmam1~ bebekler 2 hafta ara ile; eyre I ya da eyre 2 

premature retinopatisi saptanan bebekler ise l' er hafta veya durumun 

ciddiyetine gore (evre 3, e~ik hastahk) daha krsa arahklarla vaskiilarizasyon 

tamamlamncaya kadar ya da e~ik hastahk riski atlatrlmcaya kadar takip 

edildiler" 

Takipler snasmda prematiire bebekteki e;;ik hastahgm tedavi gereksinimi 

olduguna karat verildiginde en krsa zamanda ( aym giin veya bit gun 

somasmda ) gerekli anestezi konsUltasyonu yap1ld1ktan soma genel anestezi 

altmda kryoterapi uygulandl.. Postoperatif tedavi olarak topikal antibiyotik, 
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sikloplejik ve steroidli pomad tedavileri yaplldl Tedavi somasl bebekler 

vaskiilarizasyon durumuna gore postop ilk glinlerde glinliik, daha soma ara 

ayllarak kontrollere tabi tutuldu .. 

Muayene edilen bebeklerde herhangi bir sorunla kar~lla~llmadlgl taktirde 

de 4 haftahkken ba~lamlan muayeneye liylincli aya kadar iki haftada bir 

olacak ~ekilde, 6 .. ayda ve L Yllda birer kez daha olmak lizere devam edildi. 

<;ah~mamlzda prematUre infillltlarla ilgili a~aglda sualanan veriler ROP 

geli~iminde risk faktOrli olu~turabilmeleri aylSlndan ara~tUlldl: 

1.. Cinsiyet, 

2.. Gestasyonel ya~: Prematlire retinopatisi slkhgmmm ya~la ili~kisini 
" 

belirleyebilmek amaclyla bebekler, gestasyonel ya~l 28 hafta ve altmda 

doganlar, 29-32 hafta araSI doganlar, 33 hafta ve lizerinde doganlar olmak 

lizere liy gruba aynldt. 

3 .. Dogum aguhgl: Yine slkhgm dogum aguhgl ile ili~kisinin belirlenmesi 

aylsmdan prematUre bebekler dogum aguhgl da 999 gr ve altmda doganlar, 

1000-1499 gr.. araSI doganlar ve 1500 gr .. ve lizeri doganlar olmak lizere uy 

grupta incelendi .. 

4 .. Kask -Kuvoz-Nazal CPAP(Continued positive allway pressure) ile 

Oksijen Tedavisi: Bu ~ekildeki oksijen tedavisi de tedavi almayanlar, 20 

glinden daha az alanlar ve 20 glin ve lizeri alanlar olmak lizere liy grupta 

ara~tmldL 

5. CPAP-Mekanik Ventilasyonla Oksijen Tedavisi: Oksijen tedavisinin bu 

~ekli de yine hiy tedavi almayanlar, 7 glinden daha az alanlar ve 7 glin ve 

lizerinde bu tedaviyi alanlar olmak lizere liy gruba aynlarak incelendi .. 

6. Slirfaktan tedavisi , 

7 .. immunglobulin tedavisi , 
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8. Kan ve Kan Ortinleri tedavisi: Bu ba~lik altmda prematUre infimtm eritrosit 

siispansiyonu, trombosit stispansiyonu veya taze donmu~ plazma tedavileri 

birlikte degerlendirildi 

9. Kan Medikasyonu tedavisi: Burada ise prematUre bebegin aldlgl 

eritropoietin ve G-CSF (grantilosit stimtile edici fakt6r) tedavileri birarada 

degerlendir ildi" 

10 Fe (demir ) tedavisi , 

11" K vitamini tedavisi , 

12, <;:oklu Gebelik mevcudiyeti , 

13" Annede dU;;tik mevcudiyeti , 

14"Annede olii dogum mevcudiyeti , 

15" Annede sistemik hastalik , .. 
16" <;:ocukta sistemik hastalik. 

Bu verilerin istatistik olarak degerIendirilmesinde Fischer ki-kare testi, 

Pearson ki-kare testi ve Pearson korelasyon testleri kullamldl.. 
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4. BULGULAR 

Klinigimizde takip edilen bebeklerin 190'1 (%46,8) hz, 216'Sl (%53,2) 

erkekti ve dogum aglIhklan 652-2700 gr arasmda, gestasyonel ya~lan da 25-

35 hf arasmda degi~mekteydi .. ( Tablo 4 .. L ) 

Cinsiyet 

sayl yuzde 

Klz 190 46,8 
Erkek 216 53,2 

Toplam 406 100 

Tablo 4.1. Prematiire bebeklerin cinsiyet dagIllmian 

" 
Takip edilen 406 bebegin 50' sinde prematUre retinopatisinin ge~itli 

evrelerinin geli~tigi gortildi.L ( Tablo 4..2.. , 4 . .3 .. ) 

Hastallk 

sayl . yuzde 

ROP (-) 356 87,7 
ROP(+) 50 12,3 
Toplam 406 100 

Tablo 4.2. ROP mevcudiyetine gore oigularm dagIllml 

Evre Bebek SaYlsl YOzde 

Evre 0 + 15 30 
Evre 1 13 26 
Evre 2 10 20 

. Evre 3 8 16 
Evre 4 2 4 
Evre 5 2 4 

Tablo 4.3. ROP' Iu oigulann evrelere gore dagIllml 
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Premature bebeklerde retinopati geli~imini ara~tlIdlgmlz verilere gore 

inceleyecek olursak : 

Cinsiyet - ROP geli~imi : (Tablo 4.4. ) 

cinsiyet 
Toplam 

klz erkek 

ROP(-) saYI 169 187 356 

Haslallk 
yOzde 47,4 52,6 100 

ROP(+) sayl 21 29 50 
yOzde 42 58 100 

sayl 190 216 406 
Toplam 

yuzde 46,8 53,2 100 

Ki-kare = 0,52 p = 0,546 

Yapllan i~ratistiki degerlendirmede ROP geli~imiyle cinsiyet arasmda 

anlamh bir ili~ki olmadlgl izlendi.. DolaYlslyla cinsiyetin retinopati 

geli~iminde bir risk faktoru olamayacagl kamsma vanldL 

Gestasyonel Ya~ - ROP geli~imi : (Tablo 4.5.) 

gestasyonel ya!j(hf) 
Toplam 

28hf ve alII 29-32hf 33hf ve OslO 

ROP (-) sayl 84 168 104 356 

Haslallk 
yOzde 23,7 47,1 29,2 100 

ROP (+) sayl 23 25 2 50 

yOzde 46 50 4 100 

sayl 107 193 106 406 
Toplam 

yOzde 26,4 47,5 26,1 100 

Ki-kare = 19,098 P<0,05 

Bu tabloda gestasyonel ya~m artmaswla retinopati geli~iminin anlamh 

derecede azaldlgl gorUlmektedir. ROP (+) hastalarda 32 hafta ve altmda dogan 

hasta oramnm % 96' dlt. Tum bebekler ele almdlgmda 28 hfve altmda dogan 
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bebeklerde ROP gori.ilme oram %21,4 iken, 29-32 hf arasmda dogan 

bebeklerde %13,33 hfve lizeri dogan bebeklerde %1,9' dur" 

Dogum Aglfhgl- ROP geli~iml : (Tablo 4.6.) 

dogum aglrllgl(gr) 

999 ve alII 1000-1499 1500 ve Toplam 

OslO 
ROP (-) saYI 47 131 178 356 

Haslallk 
yOzde 13,2 36,7 50 100 

ROP (+) sayl 17 27 6 50 
yOzde 34 54 12 100 

sayl 64 158 184 406 
Toplam 

yOzde 15,8 38,9 45,3 , 100 

Ki-kare = 29,33 p<0,05 

PrematUre bebekleri dogum aguhgma gore slmflandudlgllTIlzda 1000 gr' 

m altmdaki 64 bebekten ITsinde (%26,5) ROP mevcut iken,1000-1499 gr 

araSl 158 bebekten 2Tsinde (%17), 1500 gr' m lizerindeki 184 bebekten 

sadece 6' smda (%3,2) ROP geli~mi~tiL DolaYlslyla dogum aguhgl arttlkc;a 

prematlire retinopatisinin anlamh olarak azaldlgl goriilmektedir" ROP geli~en 

olgularm da %88' i 1500 gr' m altmdadu" 

CPAP _ Mekanik Ventilasyon - ROP geli~imi : (Tablo 4.7.) 

CPAP - MV tedavisi 
Toplam 

almayan 6g0n ve alII 7g0n ve OslO 

ROP (-) sayl 166 138 52 356 

Haslallk 
yOzde 46,6 38,7 14,6 100 

ROP (+) sayl 2 14 34 50 
yOzde 4 28 68 100 

sayl 168 152 86 406 
Toplam 

yOzde 41,4 37,4 21,2 100 

Ki-kare = 79,61 p<0,05 

Prematlire bebeklerin yenidogan yogun baklm linitelerindeki mekanik 

ventilasyonlu oksijen tedavilerinin sliresinin ROP geli~imiyle ili~kisi 
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incelendiginde sure artl~mm retinopati geli~imi ile anlamlt derecede ili~kili 

oldugu g6riilmu~tiir ROP geli~en hastalardaki tedavi almayan, kIsa d6nem 

alan, uzun d6nem alan hastalarm oranlanmn slrastyla %4, %28, %68 olmasl 

da bunu desteklemektedir Aynca hie; tedavi almayanlarda ROP geli~imi %1,2 

iken, 6 gune kadar tedavi alanlarda %9 ve 7 gunden fazla alanlarda %40' a 

e;lkmaktadu 

Kask_Kuvoz_Nazai CPAP' Ie OksijenTedavisi - ROP geli~imi 

( Tabla 4.8.) 

Kask-Kuvoz Tedavisi 
Toplam 

almayan 199 Un ve alII 20 gUn ve ustu 

ROP (-) sayl 30 269 57 356 .. yUzde 8,4 75,5 16 100 
Hastahk 

ROP (+) 1 23 26 50 sayl 

yOzde 2 46 52 100 

Toplam 
sayl 31 292 83 406 

yUzde 7,6 71,9 20,4 100 

Ki-kare = 35,47 P<0,05 

Premature infantlarda mekanik ventilasyonun kullamlmadlgl kask, kuv6z 

ie;i veya nazal CP AP yardlmtyla verilen oksijen tedavi suresinin artl~tyla da 

ROP geli~imi arasmda anlamh bir ili~ki saptanml~tl1,. ROP geli~en olgularda 

hie; oksij en tedavisi almayanlann oram %2 iken 20 gune kadar tedavi 

alanlarda %46 ve 20 gunden f~lZla tedavi alanlarda da %52 olarak 

belirlenmi~tir Bunun yanmda hie; tedavi almayan grupta ROP geli~imi %3,2, 

20 giine kadar tedavi alan grupta %8,2, 20 gunden filzla tedavi alan grupta ise 

%31 olarak bulunmu~tur, 
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Siirfaktan Tedavisi - ROP geli!?imi : ( Tablo 4.9. ) 

Siirfaktan 
Toplam 

almayan alan 
ROP (-) saYI 283 73 356 

Hastalik 
yOzde 79,4 20,6 100 

ROP (+) sayl 24 26 50 
yOzde 48 52 100 

Toplam saYI 307 99 406 
yOzde 75,6 24,4 100 

Ki-kare = 23,58 p<0,05 

Respiratuar distres sendromiu (RDS) prematUrelerde uygulanan surfilktan 

tedavisinin de prematUre retinopatisi geli!?iminde etkenlerden biri olabilecegi 

dU~Uni.ilmU~tUL 0en;:ekten de retinopati geli~en hastalardan %52' si bu 

tedaviyi alml~ken, retinopati geli~meyen hastalardan bu tedaviyi sadece 

%20,6' Sl alml~tlI, Tedavi almayan olgularda ROP geli~im oram %8 iken, 

tedavi alanlarda bu oran %26' ya ula~maktadlr 

immunglobulin Tedavisi - ROP geli!?imi : (Tablo 4.10. ) 

immunglobulin 
Toplam 

almayan alan 
ROP (-) sayl 302 54 356 

Hastalik 
yOzde 84,8 15,2 100 

ROP (+) sayl 26 24 50 
yOzde 52 48 100 

Toplam 
sayl 328 78 406 

yOzde 80,8 19,2 100 

Ki-kare = 30,44 p<0,05 

PrematUre infilntlarda sepsis, menenjit gibi enfeksiyon hastalrklannda 

immUniteyi artrrma amacryla uygulanan immunglobulin tedavisinin prematUre 

retinopatisi geli~imindeki lOlU ara~t1Illdlgmda da istatistiksel olarak anlamh 

bir ili~ki saptanml~trr, Bu tedavinin uygulanma oram retinopati geli~en 
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hastalarda %48 iken, geli~meyenlerde %15,2' dir .. immunglobulin tedavisi 

almayan olgularda ROP geli~imi %8 iken, immunglobulin tedavisi alan 

olgularda bu oran %30'a 91kmaktadu 

Kan ve Kan Uriinleri (Eritrosit, trombosit siispansiyonu, taze 

donmu~ plazma ) Tedavisi - ROP geli~imi : (Tablo 4.11. ) 

Kan ve Kan iiriinleri 
Toplam 

almayan alan 
ROP (-) say! 199 157 356 

Hastailk 
yuzde 55,8 44,1 100 

ROP (+) say! 7 43 50 
yuzde 14 86 100 

Toplam 
say! 206 200 406 

yuzde 50,7 49,3 100 

" 
Ki-kare = 30,79 p<0,05 

PrematUre bebeklerdeki kan ve k.an UrUnleri transfiizyonunun retinopati 

geli~imine etkisi incelendiginde retinopati ge1i~en hastalann %86' smm bu 

tedaviyi aldlklan goriildU.. Retinopati geli~meyen bebeklerle kIyaslanarak 

yapllan istatistiksel analizde de anlamlr bir fink saptandL Bundan dolaYI kan 

ve kan UrUnleri transfiizyonun veya transfiizyona gerek duyulan olgulardaki 

aneminin prematUre retinopatisi geli~iminde etken fakiQrlerden biri 

olabilecegi goriildU .. Bu tedaviyi almayan olgularda ROP geli~imi %3,4 iken, 

tedavi alan olgularda bu oran %21,5' a 9lkmaktadH. 
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Kan Medikasyonu (Eritropoetin, G-CSF) - ROP geli~imi : 

( Tablo 4.12. ) 

Kan medikasyonu 
Toplam 

almayan >alan 

ROP (-) sayl 206 150 356 

Hastallk 
yuzde 57,8 42,2 100 

ROP (+) sayl 13 37 50 

> yuzde 26 > 74 100 

Toplam 
saYI> 219 187 406 

yuzde 53,9 46,1 100 

Ki-kare = 17,91 p<O,05 

PrematUre bebeklerde uygulanan kan transflizyonlarllllll yam sua tek 

ba~llla veya kan transflizyonlan ile birlikte glikoprotein yaplda bir hormon 

olan eritropoetin ve G-CSF gibi kok hiicre uyancllannm medikasyonunun da 
" 

prematiireler de r etinopati geli~imine etkisini inceledigimizde yine istatistiki 

olarak anlamlr sonuylara ula~trk. ROP (+) hastalarda bu tedavinin uygulanma 

Olam %74 iken, ROP (-) hastalarda %42' die. Kan medikasyonu tedavisi 

almayan olgular araslllda ROP geli~imi %5,9 iken, alan olgularda bu oran 

% 19,7' ye ula~maktadlI > 

Demir (Fe) Tedavisi - ROP geli~imi : (Tablo 4.13.) 

Fe Tedavisi 
Toplam 

almayan alan 

ROP (-) saYI 151 205 356 

Hastallk 
yuzde 42,4 57,6 100 

ROP (+) sayl 8 42 50 

yuzde 16 84 100 

Toplam 
sayl 159 247 406 

> yuzde 39,2 60,8 100 

Ki-kare = 12,84 p<O,05 

PrematUre bebeklerde erken donemde uygulanan demir tedavisinin 

prematUre retinopatisine etkisi retrospektif olarak ara~tlIlldlglllda bu tedavinin 
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retinopati ge1i~imini olumsuz yonde etkiledigi gozlenmi~tiL ROP geli~en 

olgularm %84' ti bu tedaviyi alan gruptadu .. Fakat istatistiksel olarak ki-kare 

degeri ytiksek bulunmaml~t1t 

K Vitamini Tedavisi - ROP geli~imi : (Tablo 4.14.) 

K Vitamini 
Toplam 

almayan alan 
ROP (-) sayl 90' 266 356 

Hastallk 
yozde 25,2 74,8 100 

ROP (+) say I 7 43 50 
yozde 14 86 100 

Toplam saYI 97 309 406 
yOzde 23,9 76,1 100 

Ki-kare = 3,06 
" 

p = 0,109 

K vitamininin yenidogan doneminde slklrkla kullamlan bit tedavi 

olmasmdan dolaYl prematUre bebeklerde retinopati geli~imine etkisini 

ata~tlrdlglmlzda istatistiksel bir anlamlrlrk gozlemlenmemi~tir. Retinopati 

geli~en ve geli~meyen hastalarda bu tedavinin uygulamna oranlan suayla 

%74,8 ve %86 gibi oldukya ytiksek olup toplamda ise bebeklerin %76,1'i K 

vitamini tedavisi alml~tlr. 

<;oklu Gebelik - ROP geli~imi : ( Tablo 4.15. ) 

!iok1u gebelik 
Toplam 

olmayan olan 
ROP (-) say I 247 109 356 

, 
yozde 69,4 30,6 100 

Hastallk 
ROP (+) sayl 28 22 50 

yOzde 56 44 100 

Toplam 
say I 275 131 406 

yOzde 67,7 32,3 100 

Ki-kare = 3,59 p = 0,Q75 (p<0,05) 
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<;ah~mamlzm istatistik analizlerinde yoklu gebeligin anlamh degerlere 

yakm ylkmasma kar~m prematUre retinopatisi geli~iminde etkili olmadlgl 

goriilmektedir 

Annede Dii~iik Mevcudiyeti - ROP geli~imi : ( Tablo 4.16. ) 

Dii~iik 
Toplam 

olmayan olan 
Rap (-) sayl 297 59 356 

Hastallk 
yuzde 83,4 16,6 100 

Rap (+) say I 37 13 50 
yuzde 74 26 100 

Toplam 
sayl 334 72 406 

yuzde 82,3 17,7 100 

Ki-kare = 2,67 p = 0,114 
" 

Annenin daha onceki dil~ilk hikayesinin prematUrelerde retinopati 

geli~iminde iststistik olarak onemli faktorlerden biri olmadlgl izlenmektedir.. 

Bununla birlikte ROP (+) hastalarda %26 oranmda dil~ilk hikayesi Vardl! 

Annede Olii Dogum Mevcudiyeti - ROP geli~imi : (Tablo 4.17.) 

Olii dogum 
Toplam 

olmayan olar) 

Rap (-) sayl 328 28 356 

Hastallk 
yuzde 92,1 7,9 100 

Rap (+) sayl 43 7 50 
yuzde 86 14 100 

Toplam 
sayl 371 35 406 

yuzde 91,4 8,6 100 

Ki-kare = 2,09 p=0,174 

Yine prematUre retinopatisi geli~iminde daha onceki olil dogumlann 

etkisi ara~tltlldlgmda anlamh bir ili~ki ile kar~lla~llmaml~tlL 
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Annede Sistemik Hastahk - ROP geli~imi : 

Prematilre retinopatisi geli~iminde annede sistemik hastahklar 

incelendiginde ROP oIu~masma neden olabilecek istatistiksel a91dan anlaml 

bir sistemik hastahk saptanmaml~tlt .. {,":ilnkil ROP (+) olan 50 bebegin 

annelerinden 41' inde herharrgi bir sistemik hastahk bulunmaml~tu ROP' Iu 

bebeklerin annelerindeki sistemik hastailkiann daglhml Tablo 4.18.' de 

gosterilmektedir : 

hastallk mevcudiyeti toplam yuzde 

yok 41 50 82 

hipertansiyon 1 50 2 

preeklampsi 7 50 14 

" HELLP send. 1 50 2 

HELLP sendromu: Hemoliz+Y(jkselmi~ karaciger enzimleri+b(j~(jk trombosit saYlSl ile giden bir 

sendlOmdur. (Tablo 4.18.) 

Tablodan da gorilldilgil gibi ROP geli~en hastalann annelerinde sistemik 

hastahk olarak on planda goze 9arpan tablo preeklampsi oimaktadu .. 

{,":ocukta Sistemik Hastahk - ROP geli~imi : 

Prematilre retinopatisi geli~iminde bebekteki sistemik hastahklarm etkisi 

incelendiginde, bu bebeklerdeki sistemik hastahklann slkhkla 90klu sistemik 

patolojiler ~eklinde oldugu gori.ilmektedir.. Bundan dolaYl istatistiksel bir 

anlamhhk belirlenmemi~tir.. ROP geli~en 50 bebegin sadece 15 ' inde tek 

sistemik hastahk mevcuttur. 6 bebekte ise herhangi bir sistemik hastahk 

yoktur Tablo 4 .. 19 .. ' da bu sistemik hastahklarm dokilmil izlenmektedir : 
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hastallk mevcudiyeti toplam yuzde 

yok 6 50 12 

sepsis 32 50 64 

RDS-BPD 13 50 26 

KKH 5 50 10 

HiE 3 50 6 

NEG 1 50 2 

inguinal herni 2 50 4 

iKK-serebral bdelT 5 50 10 

hiperbilirUbinemi 4 50 8 

RDS:Respiratuar Distress Sendromu, BPD:Bronkopulmoner Displazi, KKH:Konjenital Kalp 

Hastahgl (Atriyal Septal Delok!, Ventrikiiler Septal Defok!, Patent Duktus Arteriosus), HiE:Hipoksik 

iskemik Ensefolopati, NEC:Nekrotizall Enterokolit, iKK:intrakranyal Kanama .. (Tablo 4.19.) 

.. 
Tabloda sepsis ve pulmoner patolojilerin ROP geli~imi as:lsmdan daha 

onemli risk filktOrleri olarak degerlendirilebilecegi gortilmektedir. 

A~agldaki tabloda ise prematUre retinopatisi geli~iminde incelenen tUm 

bu etkenlerin kOlelasyonu ve bunlann anlamhhgl toplu bir ~ekilde 

gosterilmektedir : (Tablo 4 . .20 . .) 
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KORELASYON TABLOSU 
ID N C 

, 
" C > '0 C C W E ~ 

g0 ,~~ " > :ll ~~ 0 n ~ 
, 

$ a. , C~ E 5! ID " 
,~ 

0. :1 .2' ID" •• ~ 0 0 
0 • > O,~ 11: "" 

> ,::J ~~ ID 

" " 
U • , 

~ " a. 0 " !ij ::; U U 

" 
U 

" ID " • 0 ID " ~ ~ ~ 
E 8. 

" 
Pearson 1 - 216(") - 267(") 413(") 271(") ,241(") 274(") 275(-) 210(") 178("") 087 094 081 072 

~ 
correlation , 

• Sig (2 ~ 000 000 000 000 000 000 000 000 000 080 058 103 149 tailed 
0 

~ Pearson 
- 216(") 1 636(") -406(") -416(") - 299(") - 335(") - 439(") - 454(") - 344(") ··058 - 019 - 087 037 

W correlation c 
0 
> 
0 

Sig (2 1l 000 000 000 000 000 000 000 000 000 246 696 078 452 
ID tailed 
0> 

,0, 

"" Pearson - 267(") 636(") 1 -,382(") - 492(") - 216(") -,389(") -471(") -,494(") - 370(") - 106(") - 034 - 074 044 ,0, correlation • 
E , Sig (2 
,~ 000 000 000 000 000 000 000 000 000 032 490 138 373 
0 tailed u 

~ 
Pearson 413(") - 406(") - 382(") 1 448(") 473(") 358(**) 486(") 412(") 270(") 086 031 013 001 correlation 

"-

" Sig (2 "- 000 000 000 000 000 000 000 000 000 083 537 794 987 " tailed .. 
N Pearson '0 271(") -416(") - 492(") 448(") 1 193(") 255(") 339(") 366(") 210(") 151(") 094 072 .. 008 > correlation , 
:1 Sig (2 0 

000 000 009 000 000 000 000 000 ,000 057 145 869 • 000 
~ tailed 

c Pearson 241(**), - 299(") - 216(") 473(") 193(") 1 276(") 347(") 292(") 150(") 049 099(") 052 - 052 :ll correlation 

"" 
Sig (2 " 000 000 000 000 000 000 000 000 002 323 047 299 298 0 tailed 

Pearson 274(") - 335(") - 389(") 358(") 255(") 276(") 1 395(") 327(") 212(**) 083 091 052 - 016 
correlation 

.2' 
5i9, (2 000 000 000 000 000 000 000 000 000 096 066 297 746 
tailed 

c Pearson 275("') J:i!~ correlation 
-,439("") - 471 ("") 486("") 339("") 347(**) 395("") 1 542(**) 316("") ,171 ("") - 006 123(") 013 

ID" >':::l 
@:s Sig (2 000 000 000 000 000 ,000 000 000 000 001 910 013 789 
~ tailed , 

c 
Pearson g 210("") - 454("") - 494("") 412("") 366("') 292("") 327("") 542("") 1 468("") 124(") 018 063 ··037 0 correlation • ~ 

" ID 
E Sig (2 000 000 000 000 000 000 000 000 000 013 724 208 453 c tailed • ~ 

Pearson 178("") - 344("") - 370("") 270("") 210("") 150("") 
E correlation 

212("") 316{··) 468("") 1 036 057 095 -077 

ID ... "",, 
u Sig (2 

tailed 
000 000 000 000 000 002 000 000 000 474 250 056 120 

C Pearson 087 - 058 - 106(") 086 151("') ,049 083 171("") 124(") 036 1 140('1 064 " 054 E correlation 
••• 1, .. 

"""1 

" :> Sig (2 

" tailed 
,080 246 032 083 002 323 096 001 013 474 005 201 275 

~ 
Pearson 'ai 094 - 019 - 034 031 094 099(") ,091 - 006 018 057 140("") 1 - 031 - 043 

n correlation ID 
0> 
~ 

Sig (2 " ,058 696 ,490 537 057 047 066 910 724 ,250 005 536 387 
0 tailed ~ 

Pearson 081 ·087 ·074 013 072 052 052 123(") 063 095 064 ··031 1 041 
~ correlation 
0 0 
0 

Sig (2 u 
103 078 138 794 145 299 297 013 208 056 201 536 408 

tailed 

E Pearson 072 037 044 001 ·008 - 052 ·016 013 - 037 - 077 ·054 - 043 041 1 , 
correlation ,~ 

0 
u 

Sig (2 " 149 452 373 987 869 298 746 789 453 120 275 387 408 

'" tailed 

Tablo 4.20. KoreIasyon tablosu 
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Bu korelasyon tablosunda, incelenen tUm verilerin birbirleriyle olan 

ili~kiler i ve bu i1i~kiler in anlamhhklan gaster ilmektedir : 

Negatif degerler (-) : Ters orantllt ili~kileri, 

Pozitif degerler (+) : Dogru orantllt ili~kileri, 

(**) degerler : Oldukya anlamlt ili~kileri, 

(*) degerler : Anlamlt ili~kileri, 

Sig,.(2 tailed) degerleri : Bu korelasyonlann istatistiksel anlamltltklanm 

ifilde etmektedir, 
• 

Tablodaki veriler incelendiginde ; 

ROP geli~imi gestasyonel ya~ ve dogum agultgl ile ters orantllt olarak 

meydana gelmekte, bununla birlikte uzaml~ oksijen tedavisi, surfaktan, 

immunglobulin, kan ve kan tirunleri, kan medikasyonu ve demir tedavileri ile 
" 

dogru orantllt olarak ortaya ylkmaktadu" 

Gestasyonel ya~ dogum agultgl ile pozitif bir ili~ki iyerisindeyken, 

uzaml~ oksijen tedavisi, siirfilktan, immunglobulin, kan ve kan iirtinleri, kan 

medikasyonu ve demir tedavileri verilme oranlanyla negatif bir ili~ki 

iyerisindedir" Bir ba~ka ifildeyle gestasyonel ya~ azaldlkya belirtilen tedavi 

~ekillerinin uygulama mall! da artmaktadlL 

Prematiire bebeklerdeki dogum agultgl azaldlkya oksijen tedavisi stiresi 

artmaktadlr, yine dogum aguhgmm azalmasl ile stirfilktan, immunglobulin, 

kan ve kan tirunleri, kan medikasyonu ve demir tedavilerinin daha fazla 

verildigi gariilmektedir, dolaYlslyla aralannda negatif bir ili~ki vardlr" 

Oksijen tedavisi incelendiginde de ; tedavi suresi uzun olgularda 

surfilktan, immunglobulin, kan ve kan uriinleri, kan medikasyonu ve demir 

tedavilerinin daha fazla verildigi gariilmektedir ve pozitif bir ili~ki saz 

konusudur" 
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5. TARTI~MA 

Gilnilmlizde prematilre retinopatisi ve risk faktorleri ilzerine pek <;ok 

<;ah~ma yapllml~tn ve bu <;ah~malara hal en devam edilmektedir. Biltiln bu 

<;ah~malara kar~m hastahgm patogenezi ve hastahga neden olan risk faktOrleri 

tam olarak a<;lga kavu~turulamaml~tn 

PrematUre retinopatisi ile ilgili yapllan <;ah~malarda en onemli risk 

faktOrlerinin kil<;ilk gestasyonel ya~, dil~ilk dQgum agnhgl ve uzaml~ oksijen 

tedavisi oldugu tesbit edilmi~tir (98,99,100).. Bu il<; oge dl~mda bir<;ok risk 

faktoril de ileri silri.i1mu~tur 

PrematUre ,.retinopatisi insidansl ile ilgili <;ah~malarda pek <;ok farkh 

sonu<;la kar~lla~llml~ttr. Genel olarak yapllan <;ah~malarda ROP insidansl 

% 11,2 ile %46 arasmda degi~en oranlarda rapor 

edilirken(100,101,102,103,104), 1500 gr altmdaki bebekler uzerinde yapdan 

<;ah~malarda bu oran %19,7 ile %51 arasmda bildirilmektedir Bizim 

<;ah~mamlzda ise genel ROP insidansl %12,3 olarak bulunmu~tur 1500 gr' m 

altmdaki bebekleri ele aldlglmlzda ise bu oran %19,8' e <;lkmaktadlL insidans 

konusunda birbirinden olduk<;a farkh degerler elde edilmi~tir. Bunun 

nedenleri; incelenen prematUre bebek gruplanndaki dogum agnhklanmn 

farkh olmasmm yamsna ve prematilre bebeklerin izlem ve tanl yontemlerinin 

farkhhklanna da bagh olabilir .. 

Cinsiyetin prematUre retinopatisi geli~iminde risk faktOrleri arasmda olup 

olmadlgl incelendiginde, yapllan bir <;ah~mada erkek infantlarda bu 

patol~jinin daha slk gorilldilgil rap or edilmi~tir(l 05). Bununla birlikte diger 

<;ah~malarda cinsiyet, ROP geli~iminde bir risk faktoril olarak 

saptanmaml~tn.(99,1 0 1,102,103).. Arai~tnmamlzda ise retinopati geli~meyen 

bebeklerin %52,6' Sl erkek iken, retinopati geli~en bebeklerin %58' i erkektir.. 
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Erkek cinsiyet ROP geIi~en hastalarda baskm oimasnia ragmen istatistiksel 

olarak anIamlt bir fark buiunmaml~tH. 

Gestasyonel ya~a gore prematUre retinopatisi slkltgl incelendiginde; 

Gestasyonel ya~ azaIdlkc;a prematUre retinopatisi" slkhgn'lm arttlgl 

saptamm~tll" 32 hf Ve tizerinde ROP geIi~me oranian % 0-26 arasmda 

belirlenirken(106,107,108,109), 28 hfve altmda bu oraniar % 16-40 arasmda 

biidirilmektedir(1 0 1 , 109,108).. Yaplian bir c;alt:;;mada 32-3 6 haftalIk 

infantlardaki ROP oranl ince1enmi~ ve di.i~tik gestasyonel ya~ riskinin daha 

fazia oidugu saptanml~trr(107)., <;alt~mamlzda ise genel ROP insidansl %12,3 

iken 28 hafta ve altl bebekierde bu oran %21,4; 29-32 hfarasmda %13 ve 33 

hafta ve i.izeri bebekierde %1,9 olarak bulunmu~tur. Gestasyonel ya~ azaIdlkc;a 

ROP slkltgmm artmasl retina darnarIanmasmm yeterince tarnamianamamasl .. 
ve doiaYlsyia da iskeminin artmasl ile direk iIi~kiIidir ve beklenen bir 

sonuc;tur. 

Dogum aglIhgl prematUre retinopatisi geli~iminde diger onemii bir risk 

faktOrtidi.ir.. Yaplian c;ah~malarda 1000 gr' m altmda ROP geIi~imi % 54-63,6 

arasmda degi:;;mektedir(109,110). 750-1000 gr araSl bebekierin aImdlgl bir 

c;alt~mada ise %14 ROP geli:;;imi rapor ediImi~tir(111).. 1000-1500 gr araSl 

bebekierde %26,8, 1500 gr i.isti.indeki bebekierde %9,1 oranmda ROP ge1i~imi 

rapor ediImi~tir(1l0).. Yaptrglmlz c;alt:;;mada 1000 gr' m altmdaki prematUre 

bebekierde ROP insidansl %26,5, 1000-1500 gr araSl bebekierde %17, 1500 

gr' m tisti.i bebekierde ise %3,2 olarak saptanml~tlL 1500 gr' m altl bebekier 

gozoni.ine aImmca ise oran %19,8' dir.. Gori.iIdi.igi.i gibi 1500 gr' m tizerinde 

dogan bebekierde ROP geIi~im mam belirgin olarak azaimaktadlI .. Sonuc;Iar 

bazl farkltltkiar gosterse de genel olarak dogum aguhgl arttlkc;a prematUre 

retinopatisi slkhgmm aniarnlt olarak azaIdlgl biidiriImi~tir ve bu durum 

c;alt~mamlzda da kamtIanml~tlr. 

41 



PrematUre retinopatisi geli~imindeki risk fakt6rleri incelendiginde verilen 

oksijen tedavisinin oneminin biiytik oldugu gori.ilmii~tiir.. Cah~mamlzda 

prematiire bebeklerin %92,3' liniin (406 bebegin 31' i) oksijen tedavisi 

aldlgmm goriilmesi iiierine oksijen tedavisinin mekanik ventilasyonla ve 

mekanik ventilasyonsuz verilme·· ~ekillerinin ve slirelerinin retinopati 

geli~imindeki etkileri incelenmi~tir. Mekanik ventilasyonun 7 giinden daha 

fazla uygulanmasmm retinopati geli~iminde riski artudlgl tesbit 

edilmi~tir(112).. Oksijen tedavisinin retinopati slkhgmdan «ok, ~iddetini 

etkiledigi savunulmu~tur(113).. Bir «ah~mada hi« oksijen tedavisi almaYlp da 

ROP geli~en 95 bebek bildirilmi~tir(114).. Cah~mamlzda prematiire 

retinopatisi geli~en hastalan ele aldlglmlzda 7 giin ve lizerinde mekanik 

ventilasyonlu oksijen tedavisi alan hasta oranmm %68 oldugunu gormekteyiz . .. 
Bu oran retinopati geli~meyen bebeklerde ise %14,6' du .. Aynca oksijen 

tedavisi almayan olgularda ROP orammn %4 ve 6 glin ve altmda alanlarda 

%28 olu~u da slirenin onemini ortaya koymaktadlL Mekanik ventilasyonun 

kullamlmadlgl kaskla, klivoz i«i ve nazal CP AP ile yapllan oksijen tedavisi 

uygulamalarmda da sfuenin uzamaSI ile retinopati riskinde artl~ olmaktadlI. 

Bir«ok «ah~ma tarafinda da bu hipotez desteklenmi~tir. Cah~mamlzda 

retinopati geli~meyen bebeklerde 20 giinden daha az oksijen tedavisi 

uygulanma oram %75,5 iken 20 gliniin iizerindeki tedavi oranmm %16 oldugu 

gori.ilmektedir. Prematiire retinopatisi geli~en bebeklerde de 20 giiniin altmda 

oksijen tedavisi %46 onimnda uygulanml~ken; 20 glinlin iizerinde bu oran 

%52' ye «lkmaktadlL DolaYlSlyla tetinopati geli~imi i«in oksijen tedavisi tek 

~art degildir Cah~mamlzda ise hiS; oksijen tedavisi almayanlarda ROP slkhgl 

%3,2 iken 19 giin ve altmda bu oran %8 ve 20 giin ve iizetinde %31' e 

«lkmaktadlL Bu da ROP geli~iminde oksijen tedavisi siiresinin onemini bit 

kez daha ortaya koymaktadlr .. 

42 



PrematUre retinopatisi risk fiktor1eri arasmda etkisini inceledigimiz bir 

diger etken silrfiktan tedavisidir Silrfiktan tedavisi respiratuar distres 

sendromlu infintlara uygulanan bir tedavi ~eklidiL <;e~itli 9ah~malarda 

prematilrelerde retinopati geli~imine etkisi konusunda farkh bilgilere 

ula~1Im1~t1r. Bir 9ah~mada prematilre retinopatisindeki risk fiktorleri 402 

bebek ilzerinde incelenmi~ ve 38 muhtemel risk fiktoril degerlendirilmi~tir. 

Buna gore silrfiktan tedavisi uygulanmasmm retinopati geli~iminde bir risk 

fiktoril oldugu belirtilmi~tir(112).. Termote ve arkada~lan yapt1klan 2 ayn 

9ah~mada silrfiktan tedavisinin retinopati riski ve ~iddeti ilzerine etkisi 

konusunda 9eli~kili sonu9lar elde etmi~lerdir(115,116).. Baz1 ara~tnmalarda ise 

ozellikle dil~ilk do gum agnhkh prematilrelerdeki profilaktik silrfiktan 

tedavisinin ROP insidansm1 degi~tirmeyecegi gosterilmi~tir(117,118).. Bizim 
" 

9ah~mam1zda ise verilen silrfiktan tedavisinin ROP geli~iminde anlamh bir 

risk faktOru olabilecegi du~i.ini.ilmil~tilL Retinopati geli~meyen 356 bebegin 

%20,6' Sl silrfiktan tedavisi alm1~ken, premature retinopatisi saptanan 50 

bebegin %52' sinde silrfaktan tedavisi uygulanm1~t1r .. Aynca tedavi almayan 

olgularda ROP geli~imi %8 iken tedavi alanlarda %26' ya ula~maktadlI 

Ancak ROP slkhgmdakibu anlamh art1~; bu bebeklerde beraberinde bulunan 

RDS ile de ilgili olabilir .. 

PrematUre infintlarda 1mmun direnci artlImak amac1yla verilen 

immunglobulin tedavisinin retinopati geli~iminde bir risk fiktoril olup 

olamayacag1 incelendiginde 9ah~mam1za dahil olan prematilre bebeklerden 

retinopati geli~meyenlerde bu tedavinin uygulanma oram % 15,2 iken 

retinopati geli~en bebeklerde ise %48 oldugu saptanm1~tn. Aynca 

immunglobulin tedavisi almayan grupta ROP geli~imi %8 iken alan olgularda 

%30' lara 91kmaktadn .. Bu da istatistiksel olarak immunglobulin tedavisinin 

prematUre retinopatisinde bir ba~ka risk fiktoru olabilecegini gostermektedir.. 

Bununla birlikte immunglobulin tedavisinin enfektifhastahklarda (sepsis gibi) 
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immuniteyi artumak amacryla daha slk kullamlml!;l oimasl nedeniyle bu 

tedavinin sUrfaktan gibi dolayh bir risk faktoril olabilecegi dU!;lilntilmU!;ltilr, 

LiteratUrde immunglobulin tedavisinin ROP geli!;limi ilzerine etkisi ile ilgili 

bir e;ah!;lmaya rastlanmaml!;ltlL 

Kan transfiizyonu prematilre anemisi nedeniyle prematUre infantlarda 

slke;a uygulanan bir tedavi !;leklidir YapIlan e;e!;litli e;ah!;lmalarla kan 

transfUzyonunun ROP geli!;liminde etkili bir risk faktOrU olup olmadlgl 

ara!;ltmlml!;ltIr. Kan iiriinleri olarak tIOmbosit siispansiyonu ve taze domnu!;l 

plazma transfiizyonu on plandadu" Buminla birlikte bire;ok hastada kan 

Urilnleri ve eritrosit sUspansiyonu birlikte uygulamnl!;ltlL Bire;ok ara!;ltnmacI 

e;ah!;lmalannda kan trimsfiizyonunun prematUre retinopatisi geli!;liminde bir 

risk faktorU oldugunu belirtmi!;llerdir(98,103,1 19,1 12,120)., Bizim 
" 

e;ah!;lmamlzda ise retinopati geli!;lmeyen bebeklerin %44,1' ine kan 

transfUzyonu uygulaninl!;lken, prematUre retinopatisi geli!;len bebeklerde bu 

man %86 olarak bulumnu!;ltur, Aynca kan transfUzyonu yapllan olgulatda 

ROP geli!;limi %21,5 iken yapIlmayanlarda bu man %3,4' tUL Ancak bur ada 

esas risk faktorilniin kan transfUzyonu yapllmasma neden olan agu anemi 

tablosu oldugu kanlsmdaYlz" istatistiksel olarak anlamh bulunan bu sonue;lar 

diger e;ah!;lmalarla da uyumluduL 

PrematUre bebeklere uygulanan kan medikasyonu tammlamasl ie;ine 

eritropoietin ve graniilosit stimtile edici faktor (G-CSF) tedavileri gitmekteyse 

de bu iki tedavinin birlikte uygulandlgl durumlar da vardu, Ancak esas olarak 

rekombinant eritropoietin tedavisi aIda gelmelidir.. Yapllan bir e;ah!;lmada 36 

prematUre bebek incelemni!;l, kord kanlannda eritropoietin konsantrasyonlan 

ole;tilmU!;l ve aralarla ole;tilen eritropoietin dUzeylerine gore tedavi verilmi!;ltir 

Erken donemde eritropoietin tedavisi ba!;llanan prematUre bebeklerden %53' 

Unde ROP geli!;lmi!;l ve laser ,tedavisine tabi tutulmu!;llardu" Gee; donemde 

tedavi ba!;llanan grupta ise bu man %37,5' ta kalml!;ltu{12l)., Bir diger 

• 
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9ah~mada ise 230 bebek incelenmi~ ve ilk gruptaki 115 bebege, hayatm 2-7 .. 

haftalan araSl rekombine ins an eritropoietini ile birlikte demir tedavisi 

verilmi~tiL Kontrol grubundaki lIS bebege ise bu tedavi uygulanmaml~trr .. 

PrematUre retinopatisi, tedavi edilen grupta 50 bebekte, kontrol grubunda 25 

bebekte gozlenmi~tir(122). PrematUre anemisinde uzun Ylllardan beri 

kullamlan eritropoietin ile birlikte demir tedavisi verilmesinin bir 

komplikasyonu olarak . ROP gozoniinde bulundurulmahdlI. Bizim 

9ah~marmzda ise eritropoietin tedavisi almayanlarda retinopati ge1i~im mam 

%5,9 iken, alanlarda %19,7 olarak bulunmu~tur 

Demir tedavisinin prematUre retinopatisi ile olan ili~kisi ara~tlIlldlgmda 

yine farkh sonu9larla kar~lla~llmaktadlr Bir 9ah~mada ROP insidansl ile 

2,4,6 .. haftalardaki serum ferritin konsantrasyonlan arasmda pozitifkorelasyon 
" 

gosterilmi~tir(122}. Kan transfiizyonu ve demir birikiminin (serum demir, 

transferrin ve ferritin diizeyleri oI9iilmii~) prematUre retinopatisi ile olan 

ili~kisinin incelendigi bir 9ah~mada kan transfiizyonll ile ROP insidansl 

arasmda belirgin bir ili~ki saptanml~ken serum demir yiiksekliginde bOyle bir 

ili~kinin olmadlgl goriilmU~tiir(123} Bir ba~ka 9ah~mada ise demir 

yiiklenmesine bagh olu~an serbest radikallerin prematiirelerde retinopati 

geli~imine neden oldugunu a9lklanml~tu(124}. <;::ah~marmzda da prematUre 

retinopatisi saptanan bebeklerin %84' iiniin demir tedavisi aldlgl gozlenmi~tiL 

ROP geli~meyen bebeklerin ise %57,6' sma demir tedavisi uygulanml~tlr .. 

istatistikse1 olarak fink yiiksek bir anlamhhk ta~lmamaktadlI Yine demir 

tedavisi uygulanan grupta ROP goriilme slkhgl % 17 iken, tedavi almayan 

grupta %5 oranmdadlr .. Bu, tedavi uygulanan grupta birIikte g6zlenen anemiye 

de bagh olabilir .. 

K vitamini prematiire infilntlarda oldugu gibi prematiire olmayan 

infantlara da rutine yakm uygulanan bir tedavi ~eklidir. <;::ah~mamlzda 

prematiire infilntlara uygulanan K vitamini tedavisinin ROP geli~imine etkisi 
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de inceleilmi~tir Ara~tIHlan 406 prematUre bebegin 309' unun bu tedaviyi 

aldlgl, 97' sinin almadlgl gariilmektedir, ROP geli~en bebeklerin %86' smm 

K vitamini tedavisini alml~ oldugu, ROP geli~meyen bebeklerin ise %74,8' 

inin K vitamini tedavisini alml~ oldugu saptanml~tlL Yaptlglmlz istatistiksel 

analizde p=0,109 oldugu belirlenmi~ ve K vitamini tedavisi almamn olumlu 

veya olumsuz yande prematUre retinopatisi geli~mesine bir etkisi olmadlgl 

kamsma vanlml~tlr LiteratUrde K vitamini tedavisinin ROP geli~imine etkisi 

ile ilgili bir yah~ma saptanmaml~tlr .. 

PrematUre retinopatisi geli~iminde annenin; yoklu gebelik, daha anceki" 

dU~Uk ve alU dogum hikayesi gibi durumlarimn risk faktaril olup olmadlklan 

konusu da ara~tIHlml~tlL Yapllan bir yah~mada yoklu dogumlann ROP 

aylSlndan bir risk faktOrU oldugu belirtilmi~tir(1 05).. Buna kaqm bir grup .. 
ara~tlImada da yok1u ve tek1i gebelik1er arasmda ROP ge1i~imi yonUnden 

anlamh bir fark saptanmaml~tlI{100,125,126).. Cah~mamlzda ise ROP 

geli~meyen bebeklerin annelerinde %30,6 oranmda yoklu gebelik mevcut 

iken, ROP geli~en bebeklerin %44' UnUn annelerinde yoklu gebelik oldugu 

gariilmU~tUr. Aynca yoklu gebeligi olan annelerin bebeklerinde ROP geli~im 

mam %16,7 iken, tekli gebeliklerde bu man %1' dir.. Ancak yoklu gebeligin 

ROP geli~iminde istatistik olarak anlamh bir·· risk faktarli olmadlgl 

saylenebilir .. 

Annede anceki dU~Uk hikayesinin prematilre retinopatisi aylsmdan bir 

risk faktOril olup olmadlgl ara~tlI1ldlgmda prematUre retinopatisi saptanmayan 

356 bebegin annelerinden 59' unda (%16,6' smda), retinopati saptanan 50 

bebegin ise 13' UnUn (%26) annelerinde dU~Uk hikayesi belirlenmi~tir Bu 

veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde dU~ilk mevcudiyetinin ROP 

aylsmdan bir risk te~kil etmeyecegi gozlenmi~tir. Aym durum annenin daha 

onceki alU dogum hikayesi i<;in de geyerlidir.. ROP geli~meyen bebeklerin 

% 7 ,9' unun annelerinde, ROP saptadlglmlz bebeklerin ise % 14' UnUn 
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annelerinde Olu dogum hikayesi tesbit edilmi~tiL Bu ozel~igin de premature 

retinopatisi a<;lSlndan bir risk te~kil etmeyecegi istatistiksel olarak 

gosterilmi~tiL Literaturde annedeki du$uk ve Olu dogum hikayelerinin ROP 

geli~imine etkisi ile ilgili <;ah~maya rastlanmaml~tu, 

Annedeki sistemik hastahklann prematUre bebekte retinopati geli~imine 

etkisi bir ba~ka tartl~mah konudur" Maternal preeklampsi bu hususta en <;ok 

tartl~llan klinik tablodur" Yine annedeki hipertansiyon ki preeklampside de 

hipertansiyon komponenti mevcuttur, bir diger onemli hastahktu" Bir 

<;ah~mada annedeki hamilelik oncesi esansiyel hipertansiyonun bir risk 

faktOru oldugu belirtilmi~tir{127}, ,Preeklampside ise goru~ler f~ukhdu, Risk 

faktOru olmadlgml iddia eden ara~tumalar(103,112) yamsua, risk faktOru 

oldugunu one surenler de vardu(128)" Cah~mamlzda prematUre retinopatisi .. 
geli~en 50 bebegin annelerinden 7' sinde preeklampsi, l' il).de ise 

hipertansiyon saptanml~tu" 41 bebegin annesinde herhangi bir sistemik 

hastahga rastlanmaml~tu, Bu sonu<;larla maternal preeklampsi, inceledigimiz 

premature bebeklerde sistemik hastahk olarak on planda olmasma kar~m 

istatistiksel olarak anlamh bir risk faktOrii olarak gosterilememi~tir. 

PrematUre infantlarda mevcut olan sistemik hastahklarm premature 

retinopatisine olan etkileri de uzerinde olduk<;a fazla <;ah~ma yapdan konular 

arasmdadlL Premature bebklerdeki respiratuar distres sendromu, 

intraventriktiler hemoroji, apne, metabolik asidoz, sepsis, total parenteral 

beslenme, bronkopulmoner displazi, metil ksantin tedavisi, intralipit 

uygulamalar, patent duktus arterioZlls, kronik akciger hastahklan, 

hiperbilirubinemi, hipokarbi, hiperkarbi, prostoglandin duzensizligi, 

pnomotoraks, perinatal azfiksi gibi pek<;ok risk faktOru prematUre retinopatisi 

geli~iminde su<;lanmaktadu{120,127,129,130,103,114,131,128)., Yine bir 

<;ah~mada birinci dakika apgar skorlan ROP' ta ana risk faktorleri arasmda 

gosterilmi~tir(99)" 
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PrematUre retinopatisi tamsl alan 50 bebegin 6' smda herhangi bir 

sistemik hastalIk bulunmazken, 15' inde tek bir sistemik hastahk tesbit 

edilmi~tir 29 bebekte ise birden fitzla sistemik hastalIk mevcuttur .. Bu 29 

bebekteki <;oklu sistemik hastahklann bir<;ogunun c;e~itli <;ah~malarda ROP 

a<;lsmdan birer risk faktarU oldugu saptanml~tn. Tablo 4.19 .. ' daki veriler 

incelendiginde ROP geli~en 50 bebekten 32' sinde sepsIs komponenti 

mevcuttur (%64).. 13 bebekte respiratuar patol0jiler (respiratuar distres 

sendromu, bronkopulmoner displazi) saptamm~tJr (%26). Bunun dl~mda 

konjenital kalp hastahklarml ve intrakranyal kanama 5' er vakada (%10-%10), 

hiperbilirlibinemi 4 vakada (%8) tesbit edilmi~tiL Ancak birbiri i<;inde yer 

alan bu hastahklarla ilgili olarak ayn ayn istatistik risk analizleri yapmak 

mUmkUn olmaml~tJr . .. 
Yukanda saydlglmlz tUm sistemik patolojilerin <;ogunun genel durumu 

bozuk olan bebeklerde birarada bulunmasl ya da degi~ik hastahklar nedeni ile 

uygulanan tedavilerle ili~kili olmasl nedeniyle prematUre retinopatisi 

geli~iminde risk fitktOrlerinin saptanmasl olduk<;a zordur. 

Bu zorluk <;ah~mamlzda da kendini g6stermi~ ve prematUre retinopatisi 

tamsl alan 50 bebegin 29' unda <;oklu sistemik hastahkla kar~lla~llml~tn 

Sonu<; olarak c;ah:;;mamlzda gestasyonel ya:;;, dil~Uk dogum agnhgl, 

uzaml~ oksijen tedavisi, sUrfaIctan tedavisi, immunglobulin tedavisi, kan ve 

kan Urlinleri transflizyonu, kan medikasyonu ve demir tedavisi verilmesinin 

ROP geli~iminde anlamlI risk faktarleri oldugu, K vitamini tedavisi, <;oklu 

gebelik, annedeki dU~Uk ve alii dogum hikayesinin de risk fitktOrU olarak daha 

detayh <;ah~malarla irdelenmesi gerektigi kanlsma varllml~tn 
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6.0ZET 

Bu 31a~tlImada prematlire bebeklerde retinopati geli~imi ile ilgili bin;:ok 

risk fakt6rli incelenmi~tir 

Cinsiyetin bir risk faktorli olabilecegi bildirilmesine kar~m, yah~mamlzda 

bOyle bir sonuy elde edilememi~tir Dogum aglIligl ve gestasyonel ya~ ile 

ROP gori.ilme oram aiasmda ters bir orantl saptanml~tlI .. Uygulanan oksijen 

tedavisinin ve tedavi sliresinin ROP insidansllli 31tudlgl belirlenmi~tiL Ancak 

tedavi yontemleri arasmda ROP aylsmdan belirgin bir fark saptanmaml~tIr .. 

Prematlire bebeklerde uygulanan slirfitktan ile immunglobulin tedavisinin 

ROP geli~imincle risk faktorleri arasmda saYllabilecegi gosterilmi;; ancak 

birlikte bulunduklan respiratuar patolojiler ve sepsisin de onemli risk 

fitkt6rleri oldugunun gozardl edilmemesi gerektigi belirlenmi~tiL Biryok 

ara~tlImada gozlendigi gibi yah~mamlzda da kan transftizyonu ve eritropoietin 

tedavisinin ROP geli~iminde bir risk fitkt6rii olabilecegi sonucu ortaya 

Ylkrm~tlI .. <;ah~mamlzda prematlire bebeklere uygulanan demir ve K vitamini 

tedavisinin ROP geli;;imiyle ili~kisi incelendiginde bu tedavilerin ROP 

geli~imini istatistik olarak onemli olylide etkilemedigi vurgulanml~tu, 

Annedeki dli~lik ve olli do gum hikayelerinin prematUre retinopatisi 

geli~iminde risk faktorii olmadlklan gorlilmli~ti.iL <;oklu gebelik ve ROP 

ili~kisinde istatistiksel OI31ak anlamh degerlere yakm bir sonuy ylkmasma 

kar~m yoklu gebeligin ROP geli~imindeki risk fakt6r1erinden biri olmadlgl 

sonucuna vanlml~tlL 

Anne ve bebekteki· sistemik hastahklar ile ROP arasmdaki ili~ki 

incelendiginde, annede preeklampsinin; yocukta ise sepsis, bronkopulmoner 

displazi, respiratuar distres sendromu ve intrakranyal kanamanm birer risk 

fitktorli olabilecegi gozlenmi~tir .. 
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