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ONSOZ

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali’ndaki
egitimim ve tez calismam siiresince bilgi ve tecriibeleri ile beni yonlendiren,
bilimsel diisiinmeyi 6greten, degerli tez danismanim Dr. Ogr. Uyesi Hatice Tuba
Atalay’a; gerek oftalmoloji gerekse hekimlik sanatinda bilgi ve deneyimleri ile
bana yol gdsteren basta anabilim dalimizin kurucusu sayin Prof. Dr. Berati
Hasanreisoglu ve anabilim dali bagkanimiz sayin Prof. Dr. Gokhan Giirelik olmak
lizere biitlin hocalarima; tez ¢alismam siiresince iizerimde ¢ok biiyiikk emegi olan,
prematiire retinopatisi hastalarinin tedavi ve takibini klinigimizde biiyiik bir basar1
ile yiriittiigli i¢in bu tezin ortaya ¢ikmasini saglayan ve tecriibelerini benimle
paylasan, bilim insanliginda bana rol modeli olan sayin Prof. Dr. Sengiil Ozdek’e,
beraber ¢alismaktan onur duydugum asistan arkadaslarima, her konuda bana
destek olan klinigimiz hemsirelerine, personellerine ve tezimin istatistik
degerlendirmelerinde bana yardimci olan ve emegini esirgemeyen Dr. Ogr. Uyesi

Asiye Ugras Dikmen’e igten tesekkiir ederim.

Beni her kosulda sonsuz destekleyen annem, babam ve biricik kardesime ve
asistanlik siirecinin zorluklarinin iistesinden gelmemde bana biiyiik destegi olan

sevgili esim Recep Karamert’e tesekkiir ederim.

Dr. Selin Sahin Karamert
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OZET

PREMATURE RETINOPATISI HASTALARINDA SASILIK
GELISIMINDE PREDISPOZAN FAKTORLER, SASILIK VE
MAKULA EKTOPISI ILiSKiSi

Prematiire retinopatisi (ROP) hastalarinda sasilik gelisiminde predispozan

faktorlerin ve sasiligin makula ektopisi ile iligkisinin incelenmesi amaglandi.

Ocak 2002- Mart 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediyatrik Oftalmoloji ve Sasilik ve
Retina biriminde ROP nedeniyle takipli hasta dosyalar1 retrospektif incelendi.
Calismaya 206 hasta dahil edildi. Hastalar grup 1 (45 hasta)’ de spontan regrese
olan, grup 2 (70 hasta)’de lazer tedavisi yapilan ve grup 3 (91 hasta)’te cerrahi
tedavi yapilanlar olmak ilizere 3 gruba ayrildi. Hastalardan sasiligi olan ve
olmayan hastalar sasilik gelisiminde predispozan faktorleri arasgtirmak igin
gruplandi. Ayrica hastalardan makiiler ektopisi olanlar disk - fovea mesafesi ve

sasilik arasindaki iliski incelenmek iizere ayri1 bir grup olusturuldu.

Ileri evre ROP’ u olan ve cerrahi tedavi alan hastalarin bulundugu grup
3’te ROP’un uzun donem komplikasyonlar1 olan; miyopi, gorme azhigi,
anizometropi, ambliyopi, afaki, nistagmus, makuler ektopi ve retina patolojileri

istatistiksel anlamli olarak daha fazla goriildii.

Sasiligi olan hastalarda anizometropi, ambliyopi, afaki, nistagmus,

makuler ektopi ve retina patolojileri daha sikti. Bu faktorlerin sasilik gelisiminde



predispozan oldugu sonucuna varildi. Sasilik gelisiminde en etkili faktorler;

ambliyopi, makuler ektopi ve retina patolojileri idi.

Disk -fovea mesafesi ile sasilik miktar1 arasinda bir korelasyon
bulunmadigi sonucuna varildi (p=0,364). Makuler ektopi sasilik gelisimi igin bir
risk faktorii olsa da foveanin diskten uzakliginin sasiligin derecesi ile orantili

olmadig1 sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Premature Retinopatisi, sasilik, makuler ektopi

Vi



ABSTRACT
ASSOCIATED FACTORS OF STRABISMUS IN PATIENTS WITH
RETINOPATHY OF PREMATURITY, AND RELATIONSHIP BETWEEN

STRABISMUS AND MACULAR ECTOPIA

The aim of this study is to examine associated factors of strabismus in
patients with retinopathy of prematurity, and relationship between strabismus and
macular ectopia. The study was carried on in Pediatric Ophtalmology and
Strabismus, and Retina Clinics of Department of Ophtalmology in Gazi
University School of Medicine and medical records of the patients who had been
followed up due to rethinopathy of prematurity (ROP) between June 2002 and

March 2018 were evaluated retrospectively.

There were 206 patients included in the study. Patients were divided into
three groups as; Group 1: patients with spontan regression (n:45), Group 2:
patients who received laser treatment (n:70) and Group 3: patients who had
undergone surgical treatment (n:91) and the correlation of the treatment
modalities with the long term complications of ROP was examined. Associated
factors of strabismus and the relationship between disc-fovea distance and

strabismus were also evaluated.

Long term complications of ROP (myopia, vision deficity, anisometropia,
ambliopia, aphakia, nystagmus, macular ectopia and retinal pathologies) were

found to be significantly higher in severe ROP patients. Anisometropia,

vii



ambliopia, aphakia, nystagmus, macular ectopia and retinal pathologies were
significantly higher in patients with strabismus compared to ortophoric patients
and were considered as predisposing factors for strabismus development in ROP
patients. Ambliopia, macular ectopia and retinal pathologies were found to be
highly correlated with strabismus in regression analysis. Despite the exact relation
between macular ectopy and strabismus, there was no significant correlation

found between disc-fovea distance and the severity of strabismus (p=0,364).

Key words: rethinopathy of prematurity, strabismus, macular ectopy
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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

AL : Aksiyel uzunluk

APROP : Aggressive posterior retinopathy of prematurity
CR : Kornea yaricap1

CRYO-ROP : Cryotherapy for retinopathy of prematurity
D : Diyoptri

DA: Dogum agirligi

ET: Early Treatment

ETROP : Early treatment for retinopathy of prematurity
GK: Gorme keskinligi

GY: Gestasyonel yas

ICROP : International classification of retinopathy of prematurity
IOT: Isik obje takibi

KT: Konvansiyonel tedavi

PD: Prism dioptri

ROP : Retinopathy of prematurity

VEGEF : Vaskiiler endotelyal biliytime faktorii

TR — ROP: Tiirkiye ROP ¢alismasi
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1. GIRIiS VE AMAC

Gelistirilmis yenidogan bakimi, preterm bebeklerin hayatta kalma orani
artirmistir, ama bu azaltilmis mortalite uzun siireli tibbi sekelli olabilecek
bebeklerin sayisinda artis ile sonuglanmistir. ROP preterm dogumun en Onemli
komplikasyonlarindan biridir. ROP vaskiiler ve avaskiiler retina siir bdlgesinde
anormal damarsal yapilanma ile seyreden ve gorme diizeyini tehtit eden bir
hastaliktir. Bu durum bazen kendi kendine gerileyerek kaybolurken bazen de

tedavi edilmediginde retina dekolmanina ilerleyebilir.

Bir¢ok c¢alismada ROP nedeni ile tedavi uygulanan bebeklerde, tedavi
gerektirmeyen veya ROP olmayan prematiire bebeklere gore olumsuz yapisal ve
fonksiyonel sonuglar rapor edilmistir. ROP hastalarinda uzun dénemde; gorsel
fonksiyonlarda bozukluk, miyopi, anizometropi, sasilik, nistagmus, katarakt,

glokom, makuler ektopi, retina dekolmani gibi komplikasyonlar goriilebilir (1, 2).

Ocak 2002- Mart 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediyatrik Oftalmoloji ve Sasilik ve
Retina biriminde takipli ROP nedeniyle lazer veya cerrahi tedavi uygulanan ve
spontan regrese olan 206 hastanin dosyalar1 retrospektif incelenecektir. Bu hasta
dosyalarindan hastalarin dogum haftasi, dogum agirligi (DA) ROP’un hangi
zonda ve evrede oldugu, kirma kusurunun sferik esdegeri, anizometropi varligi,
ambliyopi durumu, nistagmus varligi, gérme keskinligi, makulanin lokalizasyonu-

ektopik olup olmadigi, total gérme kaybi1 yapan retina patolojisi, sasilik tipi ve



miktar1 kaydedilip degerlendirilecektir. Calismanin amaci; gruplar arasi
karsilastirma yapmak, sasilik iizerine en etkili risk faktoriinii saptamak ve makula

ektopisi ile sasilik derecesi arasinda bir korelasyon olup olmadigini arastirmaktir.

2. GENEL BIiLGIiLER

2.1.Tarihge

ROP ilk olarak 1942’de Retrolental Fibroplazi olarak tanimlanmis ve
gelismis iilkelerde ¢ocukluk c¢aginin en onemli korliikk sebeplerinden biri
olmustur.(3) Baslangigta embriyonik hyaloid sistemin proliferasyonu olarak
diistiniilmiis fakat daha sonralar1 hastaliin postnatal donemde gelistigi ortaya
konmustur.(4) 1950’lerde ROP bebeklere kat1 bir oksijen azaltma yapilarak ROP
goriilme oraninda dramatik bir disiis yasanmis fakat Respiratuar distres
sendromuna bagli oliimlerde ve serebral palsi gibi norolojik hastaliklarin
insidansinda artig bildirilmistir.(5) 1970’lerde arter kan gaz1 analizleri yapilamaya
baglanmis oksijen seviyesi yaklasik %85-89 olarak belirlenerek ROP geligsme
sikligr azalmig fakat 6lim oranlart artmistir.(6) Bes yiiz seksen dokuz bebegin
dahil oldugu prospektif bir ¢calismada yalnizca oksijen seviyesinin ROP gelisimi
ile iligkili olmadig1, oksijene maruz kalma siiresinin de ROP gelisimini etkiledigi
tespit edilmistir.(7) Lucey ve Dangman, terapotik oksijenin yaninda ¢ok diisiik

DA’nin da ROP gelisiminde etkili oldugunu tespit etmislerdir.(8)



2.2. ROP ile liskili Deneysel Cahsmalar

Term dogan yavru kedinin gozii, 6 aylik fetiis gozii benzeri olgulasmamis
retinal damarlanmaya sahip oldugundan ROP patogenezi ve oksijen toksisitesi
anlasilmasinda kullanilmistir. Daha sonralar1 geng fare ve kopek yavrulari da
oksijen toksisitesine maruz birakilarak izlenmistir.(9) Kopek yavrularinda oksijen
toksisitesinin olgunlagsmamis retinal damarlarda ¢ogalma ve traksiyonel retinal
katlantilara sebep oldugu goriilmiistiir.(10) Bu oksijen toksisiteli hayvan
modelleri sayesinde yalnizca damarlanmayan retina bdlgelerinin oksijene duyarl
oldugu anlasilmistir. Damarlanan son kisim olan temporal retinanin en fazla

duyarli oldugu ve ROP bulgularinin en fazla bu kisimda oldugu gosterilmistir.(11)

2.3. ROP Patogenezi

Alon hiperoksinin vaskiiler endotelyal biliyiime faktorii (VEGF)
salgilanmasin1 azalttigini ve endotel hiicrelerinde Oliime yol agtigini tespit
etmistir. Damarlanmadaki sonlanma ile birlikte retinanin iskemik ve hipoksik bir

hal aldigi, VEGF salgilanmasinin arttig1 ve neovaskiilarizasyonun goriildigiini

bildirmistir.(12)

Flynn ve arkadaslarinin klinik ve histopatolojik gdzlemleri insan ROP

patogenezinde asagidaki olaylar1 siraya koymalarina yol agmaistir;

1. Endotelyal yaralanma, kapiler ag orgiisiiniin olusmasi sirasinda endotelin
sadece mezensimden ayrildig1 yerde meydana gelir. Bu, hiperoksi siiresinin

yeni farklilasan vaskiiler yapilarda kapiller hasarla sonuglandigi hayvan



caligmalarin1 hatirlatmaktadir. Su anda oksijen disindaki c¢evresel faktorlerin
de dahil olduguna inanilmaktadir. Ornegin, Brooks ve arkadaslari nitrik
oksidin ROP’un vazokopliteratif evresine katkida bulunabilirken, Alon ve
arkadaslar1 azalmis VEGF'in, bir hayatta kalma faktorii olarak roliiyle
endotelyal hiicrelerin 6liimii ile sonuglanabilecegini bulmustur.(12, 13)

2. Vaskiiler endotele bu hasardan sonra, mezenkimal ve olgun arterler ve
damarlar hayatta kalir ve yikilan veya hasar goren kilcal yatagin yerini alan bir
mezenkimal arteriyovendz sant olusturmak icin kalan birkag vaskiiler kanal ile
birlesir.

3. Mezenkimal arteriyovendz sant, avaskiiler ve vaskiilarize retina arasindaki
smnirda yer alir. Olgun arterler ve damarlar tarafindan beslenen ilkel
mezenkimal hiicrelerin ve olgunlasan endotel hiicrelerinin yuvalanmasi ile
olusur. Sant bolgesinde hicbir kilcal damar bulunmaz. Flynn, bu yapinin akut

ROP'un patognomonik lezyonunu temsil ettigini ileri siirmiistiir.(14)

Flynn, hiicrelerdeki farklilasma eksikliginin, onlarin yikici bir sekilde
proliferasyonuna neden olarak, bosluklara ve dokulara ilerleyerek zar olusumuna

yol agtigini ve retina dekolmanina neden oldugunu da belirtmistir.(14)

2.4. Uluslararas:1 Siniflama
International classification of ROP (ICROP) retinayr 3 Onden arkaya
bolgeye ayirmistir. Bu ayrim sayesinde hastaligin nerede oldugunu tanimlamak

mimkiin olur. Tim zonlarin merkezi optik disktir. Zon 1 arka kutbu gosterir.



Merkezi optik disk olan yarigapi, disk ile fovea arasi mesafenin 2 kati olan
dairesel bolgedir. Zon 2 ise; merkezi optik disk olan yaricap1 nazalde ora serrataya
uzanan daireden Zon 1 in ¢ikarilmasi ile gosterilir. Zon 3 ise Zon 2 ve 1 in disinda
kalan en son vaskiilarize olan yarim ay seklindeki retinayr tanimlar. Hastaligin
yayginhigi ise 30° * lik alanlar1 temsil eden saat kadranlari ile tarif edilir. Ornegin

saat 3:00 sag gézde nazal solda temporal u¢ noktay1 gosterir.

Hastalik anormal periferik degisikliklere gore 3 evreye ayrilir ve ilerleyen

asamalarda retina dekolmani da gelisebilir. (evre 4-5)(15)

Evre 1 (demarkasyon c¢izgisi), ROP un goriilebilen ilk bulgusur, 6ndeki
avaskiiler retinayr arkadaki vaskiiler retinadan ayiran yine retina diizleminde

bulunan gri-beyaz bir ¢izgi seklinde bir hattir.

Evre 2 (kalkik kenar-ridge), demarkasyon ¢izgisinin yiiksekligi ve
genigligi artarak pembe-beyaz bir koprii seklini alir. Ridge arkasinda retina
yiizeyindeki damarlardan kaynaklanan ve “pop corn” adi verilen kiigiik
tomurcuklanmalar goriilebilir. Bu damar yilizeyden fibrovaskiiler biiyiime

gostermedigi i¢in evre 3’ten ayrilir.

Evre 3’te ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon gorilir. Bu yeni
damarlanmalar eski ridge sinirindan vitre i¢ine dogru uzanir. Vitreye uzanan
damarlar vitreusta traksiyonu baslatan retina dekolmanin onciistidiir. Evre 3’{in
siddeti, vitreye infiltre olan ekstraretinal fibrovaskiiler dokunun yayginligina baglh

olarak hafif, orta veya agir olarak ifade edilebilir. Foos histolojik inceleme sonrasi



bu proliferasyonlari plakoid, polipoid veya pediinkiillii olarak tanimlamis ve retina

dekolmanin en ¢ok plakoid tip ile iligkili oldugunu tespit etmistir. (16)

Evre 4A; tipik olarak konkav merkezi icermeyen periferik retina
dekolmani mevcuttur. Bu retina dekolmani genellikle evre 3 ROP’ta meydana
gelen proliferasyonun vitreoretinal traksiyona yol agmasi ile gelisir. Makula
bolgesi harig 360° periferde bulunabilir. Arka kutbu etkilemedigi i¢in anatomik

ve gorsel prognoz nisbeten iyidir.

Evre 4B; Evre 4A retina dekolmani diske uzanan bir katlant1 olusturarak
foveayr da dekole ettigi zaman meydana gelir. Arka kutup dekole oldugu i¢in

prognoz nisbeten kotiidiir.

Evre 5, huni seklinde total retina dekolmanidir. Retina onii agik, arkasi
acik huni; onii agik arkasi kapali huni; onii ve arkasi kapali huni olmak iizere 3

farkl sekilde dekole olabilir. Ultrason dekolmani tanimlamada yol gostericidir.

Plus, Pre Plus Hastalik; Retinal damarlarda kivrimlanma artisi ve
dilatasyon vardir. Iris damarlarinda biiyiime, pupiller rijidite, vitreusta bulaniklik,
ilerleyici vaskiiler yetmezlik goriiliir. Plus hastalik varligi kotii prognoz
gostergesidir. 2005 yilinda ‘pre plus hastalik’ anormal arteriolar kivrimlanma ve
vendz dilatasyonun gorildiigii fakat plus hastalik kadar belirgin olmadig:

durumlar i¢in tanimlanmistir.(17)



2.4.1. Esik hastahk
Plus hastalik varliginda zonl veya zon 2 de ardisik 5 saat kadran1 veya ayr1

ayr1 8 saat kadrani1 boyunca evre 3 ROP varligi olarak tanimlanmistir ve tedavi

gerektirir.(17)

2.4.2 Agresif Posterior PR (AP-ROP)

2005 yilinda hastaligin ciddi ve hizli ilerleyen bir formu olarak
tanimlanmistir. Zon 1 veya posterior zon 2’de plus hastalikla birlikte klasik evre
sinirlamasini takip etmeyen bulgular goriiliir. Esasen, periferik hastalik vaskiiler
ve avaskiiler retina birlesme noktasinda diiz bir neovaskiilarizasyon olarak goriiliir

fakat teshisi zordur.(17)

2.5. Tarama ve Izlem

DA 1500 g’in altinda veya dogum haftasi 28 haftanin altinda olan tiim
bebekler ile DA 1500-2000 gram arasi olup genel durumu iyi olmayan bebekler
taranmalidir.(18) Muayene binokiiler indirekt oftalmoskopi ile skleral ¢okertme

yapilarak gerceklestirilir.

Dogumdan 4-6 hafta sonra ya da diizeltilmis GY 31-33. hafta oldugunda,

gec olan tarih esas alinarak ilk muayene yapilmalidir.

* 1 hafta veya daha kisa izlem

Zon 2 plus eslik etmeyen evre 3

Zon 1 plus eslik etmeyen evre 1 veya 2



» 1-2 hafta aralikli takip

Zon 2 plus eslik etmeyen evre 2

Zon 1 immatiir retina, ROP yok

Zon 1 regrese ROP

* 2 hafta aralikl takip

Zon 2 evre 1 plus eslik etmeyen

Zon 2, regrese ROP

* 2—3-hafta aralikli takip:

Zon 3, plus eslik etmeyen evre 1 veya 2

Zon 2 evre 0 ROP

Zon 3, regrese ROP.(19)

2.6. Tedavi
ETROP kriterlerine gore esik hastalik oldugu diisiiniilen su durumlar

periferal ablasyon ile tedavi edilmelidir;

» Zon 2 evre 2 veya 3 plus hastalikla birlikte

* Zon 1 plus hastalik evre 1,2 veya 3

» Zonl evre 3 plus hastalik yok



CRYO-ROP c¢alismasinda esik hastalikta avaskiiler retinaya Kriyoterapi
yapilmasimin, makulada c¢ekinti, retina dekolmani gibi istenmeyen yapisal

sonuglarin ortaya ¢ikma riskini %50 disiirdiigli gosterilmistir.(20)

1990'larin baginda lazer ablasyonu kriyoterapiye alternatif olarak kabul
gormiistiir. Genel olarak, oftalmologlar LIO uygulama sisteminin kriyoterapiden
teknik olarak daha kolay oldugunu ve inflamasyon ve 6dem gibi durumlarin daha
az gorildiigiinii bulmuslardir. Dahasi, zon | ve posterior zon 2'de esik hastaliginin
tedavisinin sonuglarinin kriyoterapiden iistiin oldugu ve en azindan zon 2 hastalik

icin kriyoterapi sonuglarina esdeger oldugu anlasilmistir.(21)

1990 yilinda LIO dagitim sistemleri piyasaya siiriildiigiinde, sunulan tek
lazer argon fotokoagiilatérdii (488-532 nm). Ardindan, diyot lazer (810 nm)
fotokoagiilator tamitilmistir. Tasinabilirligi ve daha az postoperatif katarakt
olusumu nedeniyle argon lazerinden daha popiiler hale gelmistir. Her ne kadar
hastalar ROP lazer tedavisi i¢in ameliyathaneye hasta gétiirmeyi gerektirebilirse
de, NICU'da, lokal anestezi altinda ve bilingli sedasyonun yardimi ile veya

olmaksizin da yapilabilir.

Fotokoagiilasyon tedavisinin amaci tiim periferik avaskiiler retina boyunca
yaniklar uygulamaktir. Tedavi genellikle vaskiilarize retinanin 6n kenarindan
baslar ve skleral ¢okertme kullanilarak yapilir. Diyot lazer i¢in baslangi¢ ayarlari
0,2 W ve 0,3-0,4 saniyedir ve retinada sarimsi-gri bir reaksiyon gozlenene kadar

ayarlanir. Laser genellikle tek bir seansta tamamlanir.(22)



Son 15 yilda periferik ablasyon gerektiren gozlerin goriiniimiindeki
degisikliklere ek olarak, lazer tedavisinden sonra retina dekolmani goriiniimii de
degismistir. Lazer tedavisinden kriyo tedavisine gore daha az -efiizyonla,
makiilanin ayrilmadigi vaskiiler sessiz bir goz vardir ve vitroz miidahaleye izin
verir (evre 4A). Retina dekolmani her zaman oldugu gibi ROP’ta da onarimi acil
bir islemdir. CRYO-ROP c¢alismas1 8 kadranda 4A ROP dekolmani olan bir
cocugun (40 haftalik) cerrahi onarim yapilmadiginda total retina dekolmani
riskine sahip oldugunu gostermistir (evre 5). iki calismada evre 4A dekolmana
lens koruyucu vitrektomi cerrahisi yapildiginda % 90 veya daha iyi anatomik

basar1 oranlar1 gosterilmistir.(23)

4B ROP dekolman: cerrahisinde anatomik olarak hastalarin %76’sinda
basar1 bildirilmistir. Hastalarin %72’si ambulatuar goérme (20/60) ulasmustir.
Gozlerin  %72’sinde 1s1k  hissi yoktur. Evre 5 hastalikta vitrektomi ile
fibrovaskiiler membranlarin ve yapisik vitre dokusunun diseke edilmesinin %30
gozde tam veya kismi yatisiklik sagladigi bildirilmistir, fakat 5 yilda bu oran %25

olmustur.(24)

Intravitreal anti-VEGF monoterapi veya konvansiyonel lazer tedavisi veya
vitrektomi ile kombinasyon halinde, evre 3 plus, evre 4 veya 5’te uygulanarak
VEGEF’in olumsuz etkilerinin 6niine geg¢ilmesi hedeflenmektedir. Anti-VEGF geg
uygulandiginda membranlarin kontraksiyonu, sonugta retina dekolmaninin
hizlandig1 bildirilmistir.(25) Anti-VEGF ajanlarin  giivenligi ve etkinligi

simdilerde biiyiik, prospektif, randomize ¢alismalarda degerlendirilmektedir.
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Intravitreal anti-VEGF tedavisinin bagka bir yontemi de in vitro
enjeksiyon yoluyla uygun geni tastyan kontrol vektorti yardimiyla gen transferidir.
Bu tedavinin hayvan deneylerinde iyi sonuglar verdigi bildirilmistir ama heniiz

insanlarda kullanilmamustir.(26)

2.7. Ge¢ Donem Komplikasyonlar

2.7.1. Miyopi

CRYO-ROP c¢alismasinda, DA <1251 gram olan bebeklerin% 20'sinin
yasamin ilk 2 yilinda miyopi gelistirdigi saptanmistir. DA ne kadar diisiikse
miyopi riski o kadar fazla bulunmustur. ROP olan bebeklerde miyopi insidansinin
arttig1 bildirilmistir. Ornegin zon 2 evre 3 ROP bebeklerde %44-45 oraninda
miyopi goriiliirken bu oran aynt DA’ ndaki ROP olmayan bebeklerde %13 olarak

bildirilmistir.(27)

ETROP calismasinda, yiiksek riskli esik hastalik i¢in tedavi edilen
bebeklerde % 58 oraninda miyopi saptamistir. Yiiksek miyopi siklig1 6 ay ile 3 yil
arasinda diizenli olarak artmistir. Zon 1 veya zon 2 hastalik arasinda veya plus
hastalik bulunan ve bulunmayan gozler arasinda miyopi prevalansinda dnemli bir
fark saptanmamigstir. Miyopi prevalansi, diizlesmis temporal damarlar veya
makiiler heterotopi gibi retinal ROP sekeli olan gozlerde daha yiiksek

bulunmustur.(28)

Fletcher ve Brandon, miyopiyi goziin uzamasina, lensin ya da korneal

kurvatiirin de8ismesine ya da bu faktorlerin bir kombinasyonuna bagh
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olabilecegini 6ne stirmiistiir. Miyopinin tam mekanizmasi agik degildir. Yiiksek
miyopi hastalarinda prematiirite Oykiisii sorgulanmis ve daha Once pek

goriilmemis ROP vakalar1 saptanmustir.(29)

ROP oykiisii olan miyopik eriskinlerde miyopinin mekanizmasinin
arastirildigi bir ¢aligmada, ortalama kirma kusuru -5.23 diyoptri (D), aksiyel
uzunluk(AL) 24.43 mm, korneal yaricapi(CR) 7.45 mm, ve AL/CR oram1 3.28
olarak bulunmustur. Burada miyopi derecesine oranla AL’nin normal oldugu, asil

belirleyici faktoriin CR kisaligi oldugu tespit edilmistir.(30)

2.7.2. Diger Refraktif ve Binokiiler Kusurlar

Regresif ROP olan hastalarda astigmatizm ve anizometropi de daha sik
bulunmustur. CRYO-ROP c¢alismasinda, 1251 g agirliginda dogan 2518 bebegin,
% 3.3"linde 12. ayda anizometropi goriilmiistiir. Ayni1 ¢alismada ROP'u olan 1548
bebegin % 4.8'inin anizometropisi vardir.(27) ETROP ¢alismasinda, 401 bebekte
tim gruplarda astigmatizma prevalansinda (> 1.00 D olarak tanimlanmistir) artig

goriilmiis, 6 ayda astigmtizma % 32 iken 3. Yilda % 42 saptanmistir.(31)

ROP vakalariin yaklasik % 20'si tedavi i¢in esik degerlerine ulastiklari
zaman asimetriktir ve bu asimetri anizometropiye katkida bulunabilir. ROP'un
gerilemesinden sonra ambliyopi, nistagmus ve sasilik da yaygindir. Bu bulgular
siddetli ROP 0ykiisii olan bebeklerde gdz muayenesinin takibinin Onemini

vurgulamaktadir.(32)
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2.7.3. Lens ve Korneal Degisiklikler

CRYO-ROP caligmasmin 12 aylik sonuglarinda % 0,3'liik bir katarakt
insidansi1 bildirilmistir. Zon 1 veya zon 2 evre 3 plus ROP oykiisii olan gozlerde
katarakt insidans1 yaklasik % 2,5 bulunmustur.(33) ETROP ¢alismasinin son 6
yillik muayenesinde, katarakt veya afaki erken tedavi edilenlerin % 4,9'unda
saptanmigtir. Konvansiyonel tedavi edilen 271 bilateral ROP hastasinin ise
%7,2'sinde katarakt ve afaki goriilmiistir. ROP'lu hastalarda ayrica diizensiz
kornea kurvatiirli, bant keratopatisi ve akut hidrops gelismesi riski oldugu

bildirilmistir.(34)

2.7.4. Glokom
Ileri evre ROP hastalarinda s1g &n kamara bulunmasi akut ve subakut

glokom riskini arttirir. CRYO-ROP caligmasinda glokom orani %16,3 iken, kapali
acil1 glokom oran1 %7, agik agili glokom oran1 %5,8 ve neovaskiiler glokom orani

%3,5 olarak bildirilmistir.(35)

2.7.5. Sasihik ve Ambliyopi

Regrese ROP hastalar sasilik ve ambliyopi gelisimi igin risk altindadir.

CRYO-ROP ¢alismasinda, DA<1251 gram olan diizeltilmis yasi 3 ay olan 3030
bebegin 200'inde (% 6,6) sasilik tespit edilmistir. Sasilik riskinin ROP ne kadar

arka kutupta ise o kadar arttig1 bildirilmistir.(36)
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ETROP calismasinda ise sasilik; diizeltilmis 6 aylik, yiiksek riskli esik alt1
bebeklerde %20, diisiik riskli esik alti bebeklerde %10 oraninda goriilmiistiir.
Diizeltilmis yas1 9 ay olan yiiksek riskli esik alt1 ROP olan bebeklerin % 30'unda

sasilik gelismistir.(32)

Diisik dogum agirlikli ¢ocuklarda ezotropya/ekzotropya orani 1:1°dir.
Term cocuklarda bu oran 3:1°dir. Nispeten nadir goriilen yakin ekzotropya diisiik
dogum agirlikli popiilasyonda sasilik vakalarinin %12'sini olusturmaktadir. Diisiik
dogum agirlikli bebeklerde hipermetropi ile ilgili sasilik siklig1 beklendigi gibi
daha yiiksek olmakla beraber miyopiyle iliskili sasilik da sik goriilmektedir. Bu
bulgular diisiik dogum agirlikli bebeklerdeki sasilikta farkli etyolojik faktorlerin

rol aldigin1 gostermektedir.(37)

Prematiire bebeklerdeki sasilik insidansinin artisi; ROP gelisimine, gorme
keskinliginin diisiik olmasina, kirma kusurlarindaki artisa ve norolojik faktorlere

bagli olabilir.(37)

2.7.6. Gorme Alam

ROP tedavisinde retinanin periferik ablasyonunun gérme alanini daralttig
diistiniilmektedir. CRYO-ROP calismasinda tedavi edilmis ve tedavi edilmemis
esik ROP hastalarinin goérme alanlari arasinda 6nemli bir fark olmadig1 saptanmus,
bu durum ciddi ROP’a ve tedavinin kendisine bagh gorme alaninda farkliliklarin

gelisebilecegini diistindiirmiistiir.(20)
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ETROP c¢alismasinda erken tedavi edilen gozlerle diger gozler

karsilastirildiginda gorme alaninda bir farklilik olmadig bildirilmistir.

Larsson ve ark 10 yasindaki prematiire dogum veya cesitli evrelerde ROP
hastalig1 Oykiisii olan ¢ocuklarda gérme alan1 degerlendirmislerdir. Kriyoterapi
goren gozlerde periferik goérme alani hafifge daralmis oldugu vurgulanmustir.
Hafif ROP olan veya hi¢ ROP olmayan gozler term dogan cocuklarin gérme
alanindan farkli bulunmamistir. Premature gozlerle tedavi alan ROP’lar arasinda
herhangi bir farklilik olmadan her iki grupta da merkezi 30 derecelik gérme

alaninda duyarlilik azalmas tespit edilmistir.

2.7.7. Akomodasyon ve Konverjans

Akomodasyon ve konverjans ROP’ta sadece birkag caligma ile
degerlendirilmistir.(38) Dowdeswell ve ark(38) wve Lindgvist ve ark(39)
caligmalarinda preterm dogan ¢ocuklarda akomodasyon ve konverjansta herhangi
bir farklilik saptamamislardir. Ancak bu calismalarda c¢ocuklar yenidogan

doneminde ROP i¢in taranmamislardir.

Larsson ve ark tarafindan hem akomodasyon hem de konverjans preterm
dogan bebeklerde daha kisitli bulunmus ancak ROP ile bir korelasyon

bulunamamustir.(40)
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2.7.8. Kontrast Duyarhhk

Kontrast duyarlilik giinlik yasamda gérme fonksiyonun onemli bir
parcasidir. Kontrast duyarlilik prematiire bebeklerde etkilenmis oldugu diisiiniilen
optik durumlara retinal fonksiyona ve arka gorsel yolaklara baghdir. Cesitli
calismalarda prematiire dogum ve term dogum oOykiisii olan bebeklerde kontrast
duyarlilik karsilastirilmistir.(39, 41, 42) Uzun donem takipli toplum temelli
calisgmada ROP olmayan ve hafif ROP olan bebeklerde fark bulunamamistir.(41,
42) Larson ve ark ve CRYO-ROP ¢alismasinda ROP nedeniyle tedavi alan
gozlerde kontrast duyarlilikta azalma oldugu bildirilmistir.(20, 42) CRYO-ROP
calismasinda, esik ROP nedeni ile tedavi almamis gozlerin, tedavi edilen gozlere
gore daha iyi kontrast duyarliliga sahip oldugu belirtildi.(20) Fazzi ve ark
prematurite ve ndrolojik anormallik nedenli serebral gérme azlig1 olan ¢ocuklarda
kontrast duyarliligin daha az oldugunu bildirmislerdir.(43) Ancak preterm dogum
Oykiisii olan c¢ocuklarda ROP nedeni ile siddetli kriyoterapi, norolojik

komplikasyonlardan daha ziyade ana risk faktorii olmustur.(42)

2.7.9. Retinal Fonksiyon ve Morfoloji

Preterm dogum Oykiisii olan ¢ocuklar 10’lu yaslara kadar izlenerek retinal
anatomi, morfoloji ve fonksiyonlar: ile ilgili sonuglar ¢esitli ¢alismalarda rapor
edilmistir. Pigment degisikligi gibi retinal anormallikler, dejenerasyonlar, makiiler
stiriikleme / heterotopi, retinal kivrimlar ve dekolmanlar, ROP igin tedavi edilen
gozlerin yani sira tedavi edilmemis gozlerde de saptanmistir.(44, 45) CRYO-ROP

calismasinin 10 yillik sonuglarinda, tedavi edilen gozlerin % 19'unda; makula
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ektopisi, parsiyel retina dekolmani veya makulay1 icermeyen retinal katlanti, %
26'sinda; kismi veya total retina dekolmani oldugu bildirilmistir.(20) 15 yillik
takipte ise, olumsuz yapisal sonugta daha fazla bir artis ortaya ¢ikmustir, yeni arka
kutup anormallikleri ve baz1 gozlerde dekolmanlar bildirilmistir.(46) Hem tedavi
edilen hem de tedavi edilmeyen gozlerdeki ge¢ dekolmanlar1 da iceren diger
calismalarda goriilen cesitli retinal anormalliklerden dolayi, ROP'un gergekten de

yasam boyu bir hastalik oldugu anlasilmaktadir.(47-49)

Yakin zamanda 2 c¢aligmada premature dogum hikayesi olan 14-16 yas
cocuklarda optik koherens tomografi ile retina morfolojisi incelenmistir.(50, 51)
Bu c¢alismalarda kalinlasmis makula ve incelmis retina sinir lifi tabakasinin en
yiiksek riskli durumlar oldugu anlasilmistir.(50) Akerblom ve ark ROP olmayan
preterm bebeklerde de term bebeklere gore makula kalinliginin artmis oldugu ve
bu kalinligin prematiiritenin derecesinin artig1 ile daha da arttigi sonucuna

varmustir.(50, 52)

Elektroretinografik ¢alismalarda prematiire dogan bebeklerle term dogan
bebekler arasinda karsilagtirma yapilmistir. ROP’un siddeti ile artan oranda rod ve
kon fotoreseptor fonksiyonlarinda anormallik tespit edilmistir.(53, 54) Sadece
uzun vadeli takipli ¢caligmalar bu hastalarin gelecekteki gorsel islevleri hakkinda
bulgular1 ortaya g¢ikaracaktir. Son zamanlarda, Fledelius ve Jensen(47) preterm
dogum oykiisii olan kisileri 39 yasina kadar izlemis ve 31 gozde sinsi bir seyirle
gorme kaybi olustugunu raporlamiglardir. Bu gozlerden bazilari ROP nedeni ile
tedavi almis bazilar1 almamistir. Arastirmacilar bunun nedeninin yaslanmayla

kombine retinal anormallik olabilecegi goriisiinii ortaya atmislardir. Prematiire
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dogum Oykiisii olan erigkinlerin gelecekteki uzun takipli ¢alismalar1 net sonuglar

alinmasini saglayacaktir.

2.7.10. Renkli Gorme

CRYO-ROP g¢alismasinda 5 buguk yasindaki ROP’lu ¢ocuklarda genel
eriskin popiilasyona gore 200 kez daha sik mavi-sar1 renk defisiti saptamislardir.
Bu defisitin preterm ¢ocuklarda prevalansi erkeklerde %2,8, kizlarda %2,2’dir, ve
pretermlerde en az goriilen defisitlerden biridir. Mavi-sar1 defisiti en ¢ok diisiik
gorme keskinligi ile iligkili bulumustur. Fakat bu defisit normal goérme
keskinligine sahip pretermlerde de 100 kat daha sik goriildiigiinden diisiik gérme

keskinligi ile genel bir iligkilendirme yapilamamustir.(55)

2.7.11. Takip Rutini

Cesitli oftalmik, gorsel bozukluk ve anormallik riski olan, 6zellikle siddetli
ve tedavi gerektiren ROP ve ciddi serebral sekel o&ykiisii olan prematiire
cocuklarin sayisi artmigtir. Bununla birlikte, ROP olmayan veya hafif ROP olan
prematiire dogan bebekler de artmistir. Prematiire bebeklerin 10 yasma ve 12
yasina kadar uzun vadeli takiplerinde, Stephenson ve ark(56), Holmstrom ve
Larsson(57) g¢ocuklarin% 50 ve% 25'inde gorsel anormallikler oldugunu rapor
etmiglerdir. Bazi kusurlar gercekten 6nemsiz olabilir fakat norolojik ve gorsel
algisal eksiklikler gibi diger sekellerle birlikte bu ¢ocuklarin ve yetiskinlerin

giinliik hayatlarmi etkileyebilirler. Bircok ¢alismada bu hastalarin gesitli gorsel
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disfonksiyon ve okul problemleri sahibi olduklarinin gosterilmesi bu fikri

destekler niteliktedir.(56-59)

ROP hastalarimin uzun siireli oftalmik takip rehberleri hazirlanmasi
oldukg¢a zor ama 6nemli ve kaginilmaz bir gereklilik gibi gorinmektedir. Erken
dogan cocuklarin tiimii takip edilmeli mi yoksa belirli risk gruplarina mi
odaklanmak gerekir ve bu takipler ne zaman baslamalidir sorular1 akla
gelmektedir. Bugiin kesinlikle tedavi gerektiren ROP ve siddetli norolojik
problemleri olan cocuklarin izlenmesi gerektigi konusunda fikir birligi vardir.
Ancak, ROP'U olmayan veya hafif ROP'u olan ¢ocuklar i¢in takip zamanlar
konusunda hala bir fikir birligi yoktur. Ulusal saglik kaynaklari ve
organizasyonlar1 bu ikinci grup igin bir takim Oneriler sunmuslardir. Amerikan
kilavuzlar1 hafif ROP'u olan g¢ocuklarin taburcu olduktan 4 ila 6 ay sonra(60),
digerlerinin ise 2.5 yasinda ve okula baslamadan muayene olmasmi(57, 61)
Onermistir. 4-5 yasta ulusal gorme keskinligi bakilmasi hedefi ile gérme problemi

olan ¢ocuklarin tespiti yapilabilir diye de diistiniilmiistiir.(62, 63)

Takip i¢in rehberlerin ilkelerden bagimsiz olarak, siirekli olarak muayene
ile cocugu degerlendirmek ve programi goziin klinik durumuna goére izlem
araligin1 uygun sekilde degistirmek gerekebilir. Ayrica bu c¢ocuklarin gorsel
disfonksiyonu i¢in aileye, okula ve toplumda yer aldigi noktalara bilgi vermek
gerekmektedir. Son derece erken dogan bu g¢ocuklar bugiin, uzun vadeli gorsel
sonuglar1 bilinmeden biiyiimeye devam etmektedirler. Bu nedenle pek c¢ok

calismada bu preterm dogan bebeklerin sonuglarini takip etmek ve giderek daha
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da olgunlasmamis olarak dogan bebeklerin hayatta kalmasini desteklemek

zorunda oldugumuz konusunda hemfikirdir.(49)

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Ocak 2002- Mart 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali Pediyatrik Oftalmoloji ve Sasilik ve
Retina biriminde takipli ROP nedeniyle ETROP kriterleri baz alinarak lazer veya
cerrahi tedavi uygulanan ve spontan regrese olan hastalarin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Intraventrikiiler kanama, mental motor retardasyon, kraniyel

sinir felci gibi norolojik sekeli olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalarin cinsiyet, yas, GY, DA, ROP hastaliginin zon ve evresi, ROP
nedeniyle  uygulanan tedavi yontemleri, kirma kusuru tipi, derecesi ve
rehabilitasyon yontemi, heterotropya tipi ve miktari, nistagmus varligi, makuler
ektopi varlig1 ve miktari, total gorme kaybina sebep olabilecek retina patolojisi

olup olmadig bilgileri hasta dosyalarindan kaydedildi.
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3.2. Hasta Gruplar

Hastalar; birinci grup; her iki gbézde de tedavi almadan ROP bulgulari
gerileyen (spontan regresyon), ikinci grup; herhangi bir géziine ROP nedeni ile
lazer tedavisi uygulanan ve cerrahi tedavi almayan, tiglincti grup; herhangi bir

goziine ROP nedeni ile cerrahi tedavi uygulananlar olmak tizere 3 gruba ayrildu.

Grup 3’teki hastalar evre 4A olanlar (grup 3a) ve evre 4B veya 5 olanlar (grup 3b)

olarak ikiye ayrildi.

Hastalardan sasiligit olan ve olmayan hastalar sasilik gelisiminde

predispozan faktorleri aragtirmak icin gruplandi.

Ayrica bu 3 gruptaki hastalardan makiiler ektopisi olan ve her iki gozde
gorme keskinligi en az 3 metreden parmak sayma diizeyinde olanlar disk santrali-
fovea mesafesi ve sasilik arasindaki iligki incelenmek {izere ayri bir grup

olusturuldu.

3.3.Muayene

Klinigimizde gorme diizeyi Olgiilebilen hastalarrmizda E eseli, Lea
figtirleri eseli veya Snellen eseli ile degerlendirilir. Gorme diizeyi dlgiilemeyen
hastalarimizda ‘1gik obje takibi (IOT)’ olarak degerlendirilir. Calismamizda gérme
keskinlikleri esel ile degerlendirilen hastalarda logmar cinsinden gérme diizeyi,

gorme diizeyi Ol¢iilemeyen hastalarda da IOT hasta dosyalarindan kaydedilmistir.

Klinigimizde heterotropya varligi, paterni ve miktari hirschberg testi,

krimsky yoOntemi ve prizma Ortme ag¢ma testi yardimi ile tespit edilir.
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Calismamizda hastalarin heterotropya varligi, paterni ve miktar1 bilgileri de

kaydedilmistir.

Klinigimizde sikloplejik refraksiyon ol¢iimii 5 dakika ara ile 3 defa
tropikamid (Tropamide %1, Bilim, Tiirkiye) veya sikloplejin ( Siklopentolat 1 yas
altinda %0,5, lyas {istii %0,1 Abdi ibrahim, Tiirkiye) damlatilarak pupillalarin
genisletilmesi sonrasi skiaskopi yapilarak ve el otorefraktometresi Retinomax
(Nikon Corporation, Tokyo, Japan) kullanilarak alinmaktadir. Hastalarin

sikloplejik refraksiyon 6l¢iimleri de kaydedilmistir.

Calismamizda iki géz arasinda >2.00 D kirma kusuru varlig1 anizometropi
olarak kabul edildi. Klinigimizde hastalar; gorme keskinligi acisindan 2 goz
arasinda 2 sira fark olmasi, anizometropi, afaki ve bir gozde bakis tercihi
bulunmas1 durumunda ambliyop olarak degerlendirilir. Ambliyopi varligi da

hasta dosyalarindan kaydedildi.

Fundus muayenesinde klinigimizde muayenede uyumlu olabilecek yastaki
cocuklarda topikal anestezisiz 90 dioptri (D) lens ve biyomikroskop ile veya
binokiiler indirekt oftalmoskopi ve 20 D lens ile yapilir. Muayenede uyumsuz
hastalarda proparakain hidrokloriir %0.5 (Alcaine; SA Alcon-Couvreur NV,
Puurs, Belgium) ile topikal anestezi sonrasi kapak spekulumu (Barraquer
spekulumu) takilarak Once On segment, daha sonra binokiiler indirekt
oftalmoskopi ile 20 D lens kullanilarak fundus muayenesi yapilir. Fundus
muayenesi ile hastalarin makiiler ektopi durumu ve diger retina patolojileri

kaydedildi.
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Klinigimizde uyum saglayabilen hastalardan Zeiss (visucam 500), Optos
(California) ve Retcam (Natus) cihazlar ile fundus fotograflar1 alinir. Makiiler
ektopisi olan (arkuat damarlarda daralma ve makiiler g¢ekintinin klinik olarak
gozlendigi hastalar) ve her iki gozde gérme keskinligi en az 3 metreden parmak
sayma diizeyinde olan hastalarda disk santrali-fovea mesafesi ve sasilik arasindaki
iliski incelendi. Zeiss (visucam 500), Optos (California) ve Retcam (Natus)
cihazlar ile alinmig olan fundus fotograflarindan her {i¢ cihazin da kendi 6l¢iim
programi kullanilarak hastalarin optik disk ve foveasi arasindaki mesafe milimetre

olarak olciildi.

3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Veriler SPSS-21.0 bilgisayar paket programina girilerek analiz edilmistir.
Tanimlayic1  istatistikler  frekans, yilizde, ortalama, ortanca seklinde
verilmistir. Nitel verilerin analizinde Ki-kare testi kullanilmustir. Sasilik tizerine
etki eden faktorlerin analizinde binary lojistik regresyon yapilmis ve sonu¢ odds
ratio (giiven araligi) seklinde sunulmustur. Nicel verilerin iliski durumu pearson
korelasyon ile analiz edilmistir. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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3.5. Etik Kurul
Calisma icin Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu’na
bagvurularak 19.12.2017 tarih ve 10 sayili toplantisinda etik kurul onay1

alinmustir.

3. BULGULAR

Arastirmaya toplam 206 ROP hastas1 dahil edildi. Bu hastalarin 95 (%46)’i
kiz, 111 (%53)’i erkekti. Hastalar aldiklar1 tedavilere gore 3 gruba ayrildi. Grup
1’e herhangi bir zonda herhangi bir evrede ROP tanis1 alip her iki gdziinden
herhangi bir tedavi uygulanmadan gerileyen ve periferik retinal damarlanmasi
tamamlanmig olan (spontan regresyon grubu) hastalar, grup 2’ ye tek goze veya
her iki goze lazer tedavisi uygulanan ve herhangi bir goziine cerrahi tedavi
uygulanmayan hastalar, grup 3’e tek goze ya da iki gbze cerrahi uygulanan
hastalar dahil edildi. Grup 1’ de 45 (%22), grup 2’de 70 (%34), grup 3’te 91

(%44) hasta bulunmaktaydi.

Hastalarin ortalama dogum haftasi grup 1’de 29,12 + 2,53, grup 2°de 27,88
+ 2,39, grup 3’te 28,35 + 2,87 haftaydi (p=0,063). Ortalama DA grup 1°de 1.214 +
555,5, grup 2’de 1.161 £ 405, grup 3’te 1.223 £ 422 gramdi. Ortalama yas grup
1’de 4,27 + 3,6, grup 2°de 5,25 + 2,79, grup 3’te 4,30 £ 2,89 yildi. Hastalarin
ortalama dogum haftasi, DA ve ortalama yas1 grup 1, grup 2 ve grup 3’te benzer

bulundu (sirasiyla p=0,063, p=0,698, p=0,110) (Tablo 1).
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Tablo 1. Hastalarin gruplara gore dogum haftasi, DA ve yas degerleri

Ortalama + Standart sapma (minimum-maximum)

Dogum Haftasi DA (gram) Yas
(hafta) (y1l)
Grup 1 29,12+ 2,53 1.214 £5555 427+3,6
n=45 (24-34) (660-2.500) (1-23)
Grup 2 27,88 £ 2,39 1.161 + 405 5,25+ 2,79
n=70 (22-34) (600-2250) (1-12)
Grup 3 28,35+ 2,87 1.223 +£422 4,30 + 2,89
n=91 (23-36) (580-2.500) (1-13)
p=0,063 p=0,698 p=0,110

Grup 1’de hastalarin %10’unda zon 1, %25’inde zon 2, %65’inde zon 3

hastalik, grup 2’de hastalarin %20’sinde zon 1, %68,3’linde zon2, %]11,7’sinde

zon 3 hastalik, grup 3’te hastalarin %76,9’unda zon 1, %21,8’inde zon 2,

%1,3’linde zon 3 hastalik mevcuttu (Tablo 2).

Tablo 2. Gruplara gore zon 1, zon 2, zon 3 hastalik say1 ve yiizdeleri

Zon 1(%) Zon 2(%) Zon 3(%)
Grup 1 4 (10%) 10 (25%) 26 (65%)
Grup 2 12 (20%) 41 (68,3%) 7 (11,7%)
Grup 3 60 (76,9%) 17 (21,8%) 1 (1,3%)
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Grup 1’de hastalarin %75,5’inde evre 1, %15,5’inde evre 2, %38,3’linde
evre 3 hastalik, grup 2’de hastalarin %2,8’inde evre 1, %8,5’inde evre 2,
%84,2’sinde evre 3 hastalik, %2,8’inde evre 4A hastalik, grup 3’te hastalarin
%5,4’iinde evre 3, %39,5’inde evre 4A hastalik, %30,7’sinde evre 4B hastalik,

%20,8’inde evre 5 hastalik mevcuttu (Tablo 3).

Tablo 3. Gruplara gore tani aninda hastalarin ROP evreleri

Evre 1(%) | Evre 2(%) | Evre 3(%) | Evre Evre Evre 5(%)
4A(%) 4B(%)
Grup 1 34 (75,5%) | 7 (15,5%) | 4 (8,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Grup 2 2 (2,8%) 6 (8,5%) 59 (84,2%) | 2 (2,8%) 1 (1,4%) 0 (0%)
Grup 3 0 (0%) 0 (0%) 5 (5,4%) 36 (39,5%) | 37 (30,7%) | 19 (20,8%)

Calismamizda grup 1’de hastalarin ortalama sferik esdegeri +0,20 + 2,90
D (-9,00 - +8,00 D), grup 2’de hastalarin ortalama sferik esdegeri -1,71 + 5,13 D
(-2,00 - +12,50 D), grup 3’de hastalarin ortalama sferik esdegeri -0,09 + 12,72 D
(-18,00 - +32,00 D) idi. Fakat grup 3’teki afak hastalar1 disladigimizda bu grubun
ortalama sferik esdegeri -6,23 = 6,87 D (-18,00 - -0,25 D) olarak bulundu. Sferik
esdegerler kiyaslandiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmedi (p=0,073). Afak hastalar1 dislayarak yaptigimiz gruplar arasi

karsilagtirmada ise grup 3’te ortalama sferik esdeger anlamli olarak daha diisiik

bulundu (p=0,0001) (Tablo 4).
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Tablo 4. Gruplara gore kirma kusurlarinin sferik esdegerleri

Sferik Esdeger (D)

ort+SD (min-max)

Grup 1 +0,20+2,90 D (-9,00 - +8,00 D)
Grup 2 -1,7145,13 D (-22,00 - +12,50 D)
Grup 3 -0,09+12,72 D (18,00 - +32,00 D)
Grup 3 (Afak harici) -6,23+6,87 D (-18,00 - -0,25 D)*
*=(p=0,0001).

Hastalarin ortalama gérme keskinligi grup 1°de 0,093 + 0,254 (n=31), grup

2°de 0,345 + 0,497 (n=55) grup 3’de 0,799 + 0,523 (n=32) idi (Tablo 5). Grup 3’

de hastalarin ortalama gorme keskinligi diger gruplara gore diigiik bulundu

(p=0,0001).

Tablo 5. Gruplara gore hastalarin gérme keskinligi(logmar)

Gorme Keskinligi (Logmar)

(ort+SD)

Grup 1 0,093 £ 0,254
n=31
Grup 2 0,345 £ 0,497
n=55
Grup 3 0,799 £ 0,523 *
n=32

*=(p=0,0001)
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Gorme diizeyi eselle degerlendirilemeyen hastalarin gérme diizeyi ‘10T’
olarak degerlendirildi. Bu sekilde gorme degerlendirilen; grup 1’de 27 gdzde
(9%96,42) (n= 28), grup 2’de 28 gozde (%93,33) (n=30) grup 3’te 98 gozde

(%83,05) (n=118) 10T vard: (Tablo 6) .

Tablo 6. Goérmesi IOT olarak degerlendirilen gozlerin gruplara gore dagilimi

10T+ (%) 10T-

Grup 1 27 (%96,42) 1(3,57)
n=28

Grup 2 28 (%93,33) 2 (%6,66)
n=30

Grup 3 98 (%83,05) 20 (%16,94)
n=118

Grup 1°de hastalarin ortalama sferik esdegeri +0,20 = 2,90 D ( -9,00 -
+8,00 D), grup 2’de -1,71 £ 5,13 D (-2,00 - +12,50 D), grup 3a’da -4,37 + 4,06 (-
11,00 - +7,50 D), grup 3b’de -3,62 + 3,47 (-15,00 — +0,50) idi. Hastalarin
ortalama gorme keskinligi grup 1’de 0,093 £ 0,254 (n=31), grup 2’de 0,345 +
0,497 (n=55) grup 3a’da 0,55 + 0,37 (n=14), grup 3b’de 0,98 + 0,39 (n=18) idi.
Hastalarin ortalama sferik esdegeri grup 1’de diger gruplara gore daha emetrop
bulundu (p=0,0001). Hastalarin ortalama gorme keskinligi grup 3b’ de diger

gruplara gore daha diisiiktii (p=0,0001) (Tablo 7).
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Tablo 7. Grup 1, 2, 3a, 3b’ de ortalama sferik esdeger ve gorme keskinligi

Sferik Esdeger (D) (ort=SD) (min-max) Go6rme keskinligi (Logmar)
(ort=SD)

Grup 1 +0,204+2,90 D (-9,00 - +8,00 D)* 0,093 + 0,254
n=41 n=31

Grup 2 -1,71+5,13 D (-22,00 - +12,50 D) 0,345 + 0,497
n=58 n=55

Grup 3a -4,37 + 4,06 (-11,00 - +7,50 D) 0,55+ 0,37
n=27 n=14

Grup 3b -3,62 + 3,47 (-15,00 — +0,50) 0,98 +£ 0,39**
n=18 n=18
*=p=0,0001 **=p=0,0001

Grup 1’de hastalarin 12 (%26,7)’sinde anizometropi, 13 (%28,9)’iinde
ambliyopi ve 2 (%4,7)’sinde nistagmus mevcuttu. Grup 2’de hastalarin 20
(%28,6)’sinde anizometropi, 26 (%40,6)’sinda ambliyopi ve 4 (%b5,7)’iinde
nistagmus mevcuttu. Grup 3’de hastalarin 68 (%74,7)’sinde anizometropi,
71(%85,5)’inde ambliyopi, 30 (%42,3)’unda nistagmus ve %43,1’inde afaki
mevcuttu. Grup 3’te anizometropi, ambliyopi ve nistagmus varligi diger gruplara

gore daha yiiksek bulundu (p=0,0001). (Tablo 8).
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Tablo 8.

Gruplara gore anizometropi, ambliyopi, nistagmus varligi

Anizometropi(%) | Ambliyopi(%) | Nistagmus(%) | Afaki(%)
Grup 1 12 (26,7%) 13 (28,9%) 2 (4,7%) 0
Grup 2 20 (28,6%) 26 (40,6%) 4 (5,7%) 0
Grup 3 68 (74,7%)* 71 (85,5%)** | 30 (42,3%)*** | 31 (43,1%)

*=p=0,0001

**=p=0,0001

***=p=0,0001

Grup 1’°de hastalarin 5 (%11,4)’inde makuler ektopi, grup 2’de hastalarin

20 (%28,6)’sinde makuler ektopi, 3 (%4,3)’iinde total gorme kaybina sebep olan

(total retina dekolmani, arka kutupta yaygin skar, optik sinir soluklugu vb.) retina

patolojisi, grup 3’de hastalarin 64 (%71,9)’tinde makuler ektopi, 49 (%55,7)’unda

total gorme kaybina sebep olan retina patolojisi bulunuyordu. Grup 3’te makuler

ektopi ve korliige neden olan retina patolojileri diger gruplara gore anlamli yiiksek

bulundu (p=0,0001, p=0,0001) (Tablo 9).

Tablo 9. Gruplara gore makuler ektopi ve gorme kaybina neden olan retina
patolojileri varligi

Makuler Ektopi%

Retina Patolojisi%

Grup 1 5 (11,4%) 0
Grup 2 20 (28,6%) 3 (4,3%)
Grup 3 64 (71,9%)* 49 (55,7%)**

*=p=0,0001, **=p=0,0001
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Grup 1’de hastalarin 9 (%20)’unda ezotropya, 4 (%8,9)’iinde ekzotropya,
grup 2’de hastalarin 15 (%22,4)’inde ezotropya, 6 (%9)’sinda ekzotropya, grup
3’de hastalarin 48 (%55,2)’inde ezotropya, 12 (%13,8)’sinde ekzotropya tespit

edildi. Grup 3’te sasilik anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,0001)(Tablo 10).

Tablo 10. Gruplara gore sasilik varligi

Sasilik Toplam

Ezotropya Ekzotropya Ezotropya+Ekzotropya
Grup 1 9 (20%) 4 (8,9%) 13 (28,9%)
Grup 2 15 (22,4%) 6 (9%) 21 (31,4%)
Grup 3* 48 (55,2%) 12 (13,8%) 60 (69%)

*= p=0,0001

Arastirmaya dahil edilen ve sasilig1 olan tiim hastalarin(n=94) %63,8’inde
anizometropi, %71,2’sinde ambliyopi, %30,5’inde afaki, %25,3’linde nistagmus,
%62’sinde makuler ektopi, %39,1’inde total gérme kaybina neden olan retina
patolojisi mevcuttur. Arastirmaya dahil edilen ve sasilig1 olmayan tiim hastalarin
(n=112) %35,6’sinda anizometropi, %39,3’tinde ambliyopi, %38,2’sinde afaki,
%10,2’sinde nistagmus, %27,6’sinda makuler ektopi, %12,4’iinde total gérme
kaybina neden olan retina patolojisi mevcuttur. Sasiligt olan hastalarda
anizometropi, ambliyopi, afaki, nistagmus, makuler ektopi ve retina patolojilerinin
varliginin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05) (Tablo 10). Bu patolojiler
arasinda sasiliga sebep olan en giiglii risk faktorleri ambliyopi (p=0,012), makuler

ektopi (p=0,005) ve retina patolojileri (p=0,005) olarak bulunmustur.*
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Ambliyopisi olan hastalarda sasilik 2,9 kat daha fazla goriilmektedir, (odds
ratio=3,108) (giiven araligi=1,4 -6,1). Makuler ektopisi olan hastalarda sasilik 2,8
kat daha fazla goriilmektedir (odds ratio=2,82) (giiven araligi=1,4 - 5,8). Retina
patolojileri olan hastalarda sasilik 2,7 kat daha fazla goriilmektedir (odds

ratio=2,71 (giiven araligi=1,1 — 6,7) (Tablo 11).

Tablo 11. Sasilig1 olan ve olmayan hastalarda anizometropi, ambliyopi, afaki,
nistagmus, makuler ektopi, total gorme kaybina neden olan retina patolojisi varligi

Anizometropi | Ambliyopi* | Afaki Nistagmus | Makuler Retina
Ektopi* Patolojisi*
Sagilik | 60 (63,8%) 67 (71,2%) | 25(30,5%) | 20 (25,3%) | 57 (62%) | 36 (39,1%)
var
Sagilik | 37 (35,6%) 37(39,3%) | 8(8,2%) 10 (10,2%) | 29 (27,6%) | 13 (12,4%)
yok
(p=0,0001) (p=0,005) (p=0,0001) | (p=0,009) | (p=0,0001) | (p=0,0001)

makuler ektopisi

bulunan hastalar

Her iki goziinde de >3 metreden parmak sayma diizeyinde gormesi olan ve

degerlendirildiginde (n=41) hastalarin

%51,2’sinde ezotropya, %12,2’sinde ekzotropya oldugu ve %36,6’sinda sasilik

olmadig1 saptandi (Tablo 12).
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Tablo 12. Makuler ektopili hastalarda sasilik tipleri ve oranlari

Sasihik n=41(%)
Ezotropya 21 (51,2%)
Ekzotropya 5 (12,2%)
Ortotropya 15 (36,6%)

Her iki goziinde de >3 metreden parmak sayma diizeyinde gormesi olan ve
makuler ektopisi bulunan hastalarin ortalama disk- fovea mesafesi 6,22 + 1,67 (3-
13) mm ve ortalama sasilik miktar1 18,90 + 17,23 (0-50) PD (prism dioptri)
bulundu (Tablo 13). Bu hasta grubunda disk -fovea mesafesi ile sasilik miktari

arasinda bir korelasyon bulunmadigi sonucuna varildi (p=0,364).

Tablo 13. Makuler ektopili hastalarda ortalama disk -fovea uzakligi ve ortalama
sasilik miktari

Disk-Fovea Uzakligi (mm) Sasilik Miktar1 (PD)

6,22 1,67 (3-13) 18,90 + 17,23 (0-50)
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4. TARTISMA

ROP gelisimi ve gorsel sonug, alinan yenidogan bakimi standardindan biiyiik
Olclide etkilenir. Yiiksek kaliteli yenidogan bakiminin mevcut oldugu iilkelerde,
hiperoksi, hipoksi, hiperkarbi, kan transfiizyonu, hiperglisemi ve sepsis gibi
olaylarin hepsi ROP gelisimine katkida bulunabilir. Ancak en biiyiik belirtegler
olgunlasmamishik gostergeleri olan diisik GY ve diisik DA’dir (64). Yiksek
kaliteli yenidogan bakimi olan iilkelerde, ROP biiyiik dl¢iide DA <1000 g olan
bebeklerle sinirlidir ve DA> 1250 g bebeklerde c¢ok nadirdir. Yenidogan
bakiminin kalitesinin daha degisken oldugu ortamlarda, siddetli ROP gelisen
bebeklerin sayist daha ¢oktur ve daha olgun bebekler de etkilenmektedir. GY 34
hafta civari, DA 2500 gr’da fazla bebeklerde de siddetli ROP bildirilmektedir (64-
66). Bu, biiyiik 6l¢tide, diger tiim risk faktorleri izerinde baskin olan, ¢cogu zaman
harmanlanmamis veya yeterince izlenmeyen ek oksijen desteginin uzun siireli ve
uyusmayan kullanimi nedeniyle olusur. Bununla birlikte bir¢ok faktor birlesip
ROP gelisimine katkida bulunabilir. Kotii beslenme ve agri1 yonetiminin yoklugu

da sayilabilir.(66)
Bizim c¢aligmamizda spontan regrese olan hastalarin bulundugu grup 1°de
GY 29,1242,53 hafta ve DA 1.214 gr lazer tedavisi alan hastalarin bulundugu
grup 2’de 27,88+2,39 hafta ve DA 1.161 gr, cerrahi tedavi alan hastalarin
bulundugu grup 3°de GY 28,35+2,87 hafta ve DA 1.223 gramdir. Giirsoy ve ark.
calismalarinda 23 hastay iceren tedavi grubundaki hastalarinin GY 28 hafta DA
1.141 gramdir (67). Ziylan ve ark. ¢alismalarinda 56 hastanin dahil oldugu tedavi

alan ROP grubunda DA 1181.9 +378.4 gr ve GY 28.6 +2.1 haftadir.(68) Bu

34



bilgiler 15181nda iilkemiz kosullarinda yenidogan yogun bakim kalitesinin olduk¢a
iyi oldugu soylenebilir. TR-ROP c¢alismasinda 6zel hastanelerde {iniversite
hastaneleri ve devlet hastanelerine oranla DA ve GY daha yiiksek olan bebeklerde
ROP gelistigi bildirilmistir.(69)

Prematiire dogan bebeklerde refraktif kusurlar term dogan
bebeklere gore daha sik goriilmektedir.(41, 70) Biiyiime sirasinda refraksiyon
stirekli olarak emetropiye dogru degisir.(71) Emetropizasyon refraktif gelisim
stirecidir, normalde okiiler bilesenler kirilma hatasi olmayan bir goz olusturmak
icin koordineli bir sekilde biiyiirler. Fakat bu normal emetropizasyon siirecindeki
degisim refraktif hatalarla sonuglanabilir. Preterm ¢ocuklarda goz biiyiimesi ve
gelisiminde emetropizasyon siirecinin aksadigi bildirilmistir. Bu rahatsizlik temel
olarak 6n segmentteki dik kornea egriligi, s1g 6n kamara, lens kalinliginda artis ve
aksiyel uzunlugunun ¢ok kisa veya ¢ok uzun olmasi gibi degisikliklerden
kaynaklanir.(72) Preterm dogan c¢ocuklarin kornealar1 daha kavisli ve lensleri
daha kalindir, her iki faktér de miyopiye yol agar. Bu miyopi, ROP nedeniyle
olmayan prematiire miyopisidir ve daha hafiftir.(41) Wei-Chi Wu ve ark
calismalarinda esik hastalik nedeni ile ROP tedavisi alan grupta 6n kamaranin
daha dar lensin daha kalin kornea egriliginin anlamli dl¢lide daha fazla oldugunu
bildirimislerdir.(51)

Hafif ROP prematiirenin neden oldugu refraktif kusurlara ek olarak
refraksiyona katkida bulunmazken siddetli ROP refraktif hatalarin tiimiinde biiylik
artiglara yol agabilir ve >5 D yiiksek miyopi sadece siddetli ROP’ta bildirilmistir.

Refraktif kusurlarin prevalansi ¢aligmalar arasinda karsilastirma yapildiginda en
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fazla EXPRESS ¢alismasinda; son derece diisiik dogum agirlikli (DA<1000 gr) ve
takip eden siddetli ROP tanisi olan hastalarda gdsterilmistir (>6D miyopi %37,7
oraninda).(73)

Preterm dogan c¢ocuklarda c¢esitli kirilma kusurlart tanimlanmastir.
Ozellikle, yiiksek miyopi prevalansi preterm dogum ile iliskilendirilmistir bunlar
(74); ilk olarak, yasamin 1. veya 2. yilinda ortaya ¢ikan gegici miyopi (75), ikinci
olarak, ROP gelismeyen prematiire bebeklerdeki miyopi (70, 72), ii¢iincii olarak,
siddetli ROP’daki miyopidir.(76-78) CRYO-ROP ¢alismasinda, tedavi edilen ve
tedavi edilmemis esik hastalikli gozler karsilastirilmis ciddi ROP’un kendi basina
miyopi prevalansini arttirdigini, tedavinin etkisi olmadig1 sonucuna varilmistir.
(76) Daha sonraki ¢alismalarda lazer ile tedavi edilen hastalarda miyopinin daha
az gorildigi gosterilmistir.(79) Lens koruyucu vitrektomi ile tedavi edilenlerde
sadece lazerle tedavi edilenlere gore daha az miyopi var oldugunda dair de
caligmalar vardir.(80) Anti-VEGF enjeksiyonlarinin kirma kusurlart tizerindeki
etkisi heniiz bilinmemektedir. 18 goziin dahil edildigi kiigiik bir gruptaki
calismada 5 yasinda miyopi ortaya ¢ikmistir fakat bunun ROP’un ileri evre
olmasimna mi yoksa tedaviye mi bagli oldugu net olarak agiklanamamistir.(81)
Lazer veya kriyoterapi ile karsilastirildiginda anti-VEGF tedavi yapildiginda
takiplerde daha az miyopi goriildiigii de bildirilmistir, fakat bu caligmalar heniiz
az sayida hasta grubu ve kisa siireli sonuglar ile sinirlidir.(81)

Tedavinin zamanlamasinin miyopiye etkisi daha 6nce Amerika ETROP
calismasinda incelenmistir. Arastirmacilar erken tedavinin refraktif sonuclara

etkisi olmadig1 sonucuna varmistir.(77)
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Isve¢’te yapilan toplum temelli 10 yasindaki prematiire dogan ¢ocuklarda
<-1,00 D myopi, >+3,00 D hipermetropi, en az 1 D anizometropi, en az 1 D
astigmatizm kirma kusuru olarak kabul edilmis. Kirma kusuru orani1 prematiire
dogan c¢ocuklarda %30 oraninda, term dogan c¢ocuklarda %8 oraninda
bildirilmistir. ileri evre ROP nedeni ile tedavi edilen hastalarda kirma kusurlari
%064 gibi ¢ok yiiksek bir oran ¢ikmistir.

ETROP caligmasinda 6. ve 9. aylarda miyopi prevalansinin konvansiyonel
tedavi (KT) alan g6zlerde erken tedavi (ET) alan gozlere gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (p=0,08, p=0,009). Yine 6. ve 9. aylarda yiiksek miyopi prevalansi
gruplar arasi ise benzer bulunmustur. Miyopi ve yiiksek miyopi prevalans1 KT ve
ET grubundaki gozlerde 2. ve 3. yillarda benzer bulunmustur. KT ve ET grubunda
ozellikle 6-9 aylar arasi belirgin olmak iizere miyopi zamanla artmistir. AKSine,
yiiksek miyopi prevalansi art arda 3 yila kadar artmistir. Esik hastaliga ulasan ve
esik hastaliga ulasamadan periferik ablasyon ile regresyon olan gozlerde miyopi
ve yiiksek miyopi prevalansi her yasta daha fazla bulunmustur(77)

Uzun tartigmalar sonucunda, siddetli ROP sonrasi miyopinin hastaligin
kendi siireci ile ilgili oldugu tedavinin bir komplikasyonu olmadig1 da
savunulmustur. Siddetli ROP iligkili miyopi ilk 6-9 ay boyunca ilerleyip ve
bundan sonra daha az o6lgiide ilerleyerek 3 yas civari nispeten kararli hale geldigi
bildirilmistir.(28, 77) Bu ilerleyen yaslarda baslayan ve siddeti 10’lu yaslarda
artan prematiirite ile iligkili hafif miyopiden olduke¢a farklidir.

Bizim ¢alismamizda grup 1’de hastalarin ortalama sferik degeri +0,20 +

2,90 D (-9,00 - +8,00 D), grup 2’de hastalarin ortalama sferik degeri -1,71 + 5,13
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D (-22,00 - +12,50 D), grup 3’de hastalarin ortalama sferik degeri -0,09 + 12,72 D
(-18,00 - +32,00 D) idi. Grup 3’teki siddetli ROP hastalarinin ortalama sferik
degerinin daha diisiik olmasi beklenirken bu degerlendirmeye grup 3’teki afak
hastalar da katildigindan gruplar aras1 fark bulunamadi. Fakat grup 3’teki afak
hastalar1 digladigimizda bu grubun ortalama sferik degeri -6,23 + 6,87(-18,00 - -
0,25 D) olarak bulundu. Afak hastalar1 dislayarak yaptigimiz gruplar arasi
karsilastirmada ise; ileri evre ROP tanisi olan ve bu nedenle cerrahi tedavi yapilan
hastalarin bulundugu grup 3’te ortalama sferik degerin anlamli olarak daha diisiik
oldugu bulundu (p=0,0001).

Giirsoy ve ark ortalama 20 ay takip ettikleri hastalarin1 evre 1 ROP
hastalarinin oldugu 1. Grup (n = 21), evre 2,3 ROP’larin bulundugu 2. Grup (n =
22) ve ROP tedavisi alan hastalarin bulundugu 3. Grup (n = 23) olarak ayirmis ve
ortalama sferik degerler sag gozde +1.17 + 1.33 D, -0.18 + 3.09 D, ve -1.08 +
4.05 D, sol gozde 1.23 = 1.34 D, -0.09 + 3.24 D, and -1.46 + 4.02 D olarak
bulmuslardir ve 1. Grup ve 3. Grup arasinda her iki goz icin bu degerlerin
birbirinden farkli oldugunu da bildirmislerdir(p = 0.026 sag ve p = 0.008 sol
g06z).(67) Ziylan ve ark ROP nedeni ile lazer tedavisi uygulanan ve 56 hasta 109
gozden olusan grupta 59 gozde (%55,1) miyopi (< -0.50 D) (ortalama sferik
deger: -5.48 D) oldugunu, tedavi uygulanmayan 101 hasta 202 gozden olusan
kontrol grubunda ise 20 gozde (%9,9) miyopi bulundugunu bildirmislerdir.(68)

Biz ¢alismamizda ETROP c¢alismasiyla esdeger olarak, iki goz arasinda
sferik esdeger agisindan >2 D farki anizometropi kabul ettik(82). Grup 1’de

hastalarin %26,7(12)’sinde, grup 2’de hastalarin %28,6(20)’sinda, grup 3’de

38



hastalarin  %74,7(68)’sinde anizometropi mevcuttu. Eva K Larsson ve ark
calismalarinda 10 yasindaki preterm ve term c¢ocuklar arasi anizometropi
(calismada >1 D kabul edilmis ve median degerler alinmis) sikligi
karsilastirmasinda preterm grupta term gruba gore daha sik oldugunu ve preterm
hastalar arasinda da en sik kriyoterapi alanlarda goériildiigiinii bildirmislerdir.(70)

Giirsoy ve ark her iki géz arasinda ortalama 1D’den fazla sferik deger
farkin1 anizometropi olarak kabul etmisler ve evre 1 ROP hastalarinin oldugu grup
1’de 21 hastadan 3’iinde, evre 2,3 ROP’larin bulundugu grup 2’de 22 hastadan
4’linde, esik hastalik nedeniyle ROP tedavisi alan hastalarin bulundugu grup 3’de
23 hastadan 11’inde anizometropi bildirmislerdir.(67) Ziylan ve ark ROP
bulgular1 tedavi almadan gerileyen hastalarin bulundugu kontrol grubunda %6,9
(7 hasta), hastalarin ROP nedeniyle tedavi alan hastalarin bulunugu grupta
%43,1’inde (22 hasta) anizometropi oldugunu bildirmislerdir.(68)

Bizim ¢alismamizda cerrahi tedavi alan hastalarin bulundugu grup 3’te
anizometropi diger gruplara gore daha sik bulundu. Bu grupta ileri evre olan ve
cerrahi gecirmis ROP hastalarinin bulunmasina, afaki ve asimetrik hastaligin
olmasima baglandi. ROP hastalig1 spontan regrese olan ve lazer tedavisi yapilan
diger 2 gruptaki hastalarda anizometropi oranlar1 benzerdi. Bu da lazer tedavisinin
anizometropi gelisiminde etkili olmadigini1 diisiindiirebilir.

Grup 1’de hastalarin 13 (%28,9)’linde grup 2’de hastalarin 26
(%40,6)’sinda ve grup 3’de hastalarin 71(%85,5)’inde ambliyopi mevcuttu. Grup

3’de ambliyopi diger gruplara gore daha yiiksek bulundu (p=0,0001). Bu sonug
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grup 3’de ileri evre ROP’ u anizometropisi, sasiligi ve afakisi olan hastalarin
bulunmasina bagli olabilir.

Asir1 preterm c¢ocuklarda gérme azhigi ve korlik, retinal veya serebral
anormallikler veya ikisinin bir kombinasyonu da olabilir. C Slidsborg ve ark
preterm dogum nedeniyle olusan beyin hasarinin en Onemli gorme kaybi
nedenlerinden biri oldugunu bildirmislerdir.(83) Yine de Finlandiya(84),
Norveg(85), Biiyiik Britanya’da(86) yapilan c¢aligmalarda GY ¢ok diisiik
pretermler ile diger pretermler gérme kaybi agisindan (%1-2 fark) benzer
bulunmustur. Biz c¢alismamizda Giirsoy ve ark (67) ile benzer sekilde
intraventrikiiler kanama, mental motor retardasyon, kraniyel sinir felci gibi
norolojik sekelli olan hastalar1 ¢alisma dis1 biraktik. Bu hastalar hem gorme
keskinligi hem de sasilik bulgular1 agisindan ek risk faktorii olan hastalar
oldugundan sonugclar1 olumsuz yonde etkileyebileceklerini diistindiik.

ROP i¢in tedavi segenekleri ve Kriterlerinin gelistirilmesi gorsel sonuglar
lyilestirmektedir. CRYO-ROP ¢alismasinda 10. Y1l sonuglarinda; tanimlanmis bir
esik hastaligi olan ve Kriyoterapi alan ¢ocuklarin % 44'iniin gérme engelli
(GK<20/200) oldugu bildirilmistir.(20) 1990'larda lazer tedavisi tanitilmis ve
2002'de Ng ve arkadaslar1 kriyoterapi ve lazerle tedavi edilen gozlerde gorsel
sonuglari karsilastirmig ve lazer tedavisi alan hastalarda gorsel sonuglarin daha iyi
oldugunu bildirmislerdir (87). Yeni kriterler tanitilmig ve 6 yillik takipte erken
tedavinin esik hastalikta konvansiyonel tedaviye oranla daha iyi gorsel sonuglar

getirdigi anlasilmistir.(34)
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Beklendigi gibi, ROP'un daha ileri evrelerinde gorsel sonug¢ daha kotidiir.
Bu nedenle CRYO-ROP c¢alismasinda, yiiksek oranda (% 94) olumsuz gérme
keskinligini ortaya koyulmustur (20). Ayrica AP-ROP’ta , gézlerin 6nemli bir
kismi retina dekolmani gelistigi ve bu gozlerde tedaviye ragmen ¢ok zayif bir
gorme keskinligi kazanimi oldugu bildirilmistir.(88) Anti-VEGF tedavisi AP-
ROP’un gorsel ve yapisal sonuglarini gelistirebilir, ancak sistemik ve oftalmik
sonuglar1 hala tam olarak bilinmemektedir.(89)

Evre 4A ROP igin lens koruyucu vitrektomi ile olumlu goérsel sonuglar
gosterilmistir.(23, 34) Hayal kiriklig1 yaratan, Evre 4B ve 5'de retina dekolmani
ameliyatt sonrasi gorsel sonucglarin oldukca zayif oldugunun gdosterilmis
olmasidir.(90)

Cocuklarda azalmig gorme keskinlikleri ROP Gykiisiine gore ¢esitli
derecelerde tanimlanmistir. Daha 6nce de belirtildigi gibi, ROP'un en siddetli
oldugu gozler en yiiksek gérme bozuklugu riskini tasirlar. Biraz azalmis veya
subnormal gorme keskinligi, hafif ROP ge¢misi veya ROP olmaksizin minimal
serebral hasari olan hastalarda bildirilmistir.(83) Dutton G ve arkadaslar
yayinlarinda belirttigi gibi tanima, oryantasyon, derinlik algisi, hareket algis1 ve
eszamanli algi gibi gorsel algisal problemler de goriilmektedir.(91)

Wei-Chi Wu ve ark. galismasinda hem diizeltilmemis GK hem de
diizeltilmis GK grup 1 (esik hastalik nedeni ile kriyo veya lazer tedavisi yapilan
hastalar)’de diger gruplardan (grup 2;spontan regrese, grup 3;ROP olmayan
prematiire ve grup 4;term bebekler) daha zayif bulunmustur (P 0.005 ve P

0.0001).(51) V Schiarit ve ark. yaptig1 ¢alismada; evre 3 veya 4 ROP olup lazerle
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tedavi edilen, 35 hastanin 29'unun ilk 5 yillik zaman diliminde ve 59 hastanin
49'unun da ikinci 5 yillik zaman diliminde GK sonuglar1 yaymlanmistir. Tedavi
alan hastalardan ilk 5 yilda; 6 hasta ikinci 5 yilda 5 hastaninin her iki goézde
GK<20/60 diizeyindedir. Her iki donemde de norolojik sekelli olan ¢ocuklar ile
ilgili ayrint1 verilmemistir.(1)

Ziylan ve ark tedavi alan ROP grubunda sadece 45 hasta: 90 goziin 53'i
(% 58.9)’da olumlu gorsel sonug alinmistir (Snellen keskinligi > 0.2), 37 gézde(%
41,1) olumsuz gorsel sonuglar (Snellen keskinligi <0.2) bildirmislerdir. ROP
tedavisi alan grupta gorsel sonuglar daha kotii bulunmustur (p <0.05). Tedavi
almayan hastalarin bulundugu kontrol grubunda ise; veriler 70 hastadan elde
edilmis ve %5 gozde olumsuz gorsel sonug, % 95 gozde olumlu gorsel sonug
bildirilmistir.

Bizim ¢aligmamizda grup 1’de hastalarin ortalama GK 0,093 + 0,254
(n=31) logmar, grup 2’de hastalarin ortalama GK 0,345 + 0,497 (n=55) logmar,
grup 3’de hastalarin ortalama GK 0,799 + 0,523 (n=32) logmar idi. Cerrahi tedavi
yapilan hastalarin bulundugu grup 3’te GK diger gruplara gore daha diisiik
bulundu (p=0,0001). Grup 3’te ileri evre ROP hastalarinin bulunmasi dolayisiyla,
diger yayinlarla benzer sekilde gorme keskinligi daha az bulunmustur. Makulanin
dekole oldugu evre 4B ve 5 hastalarin bulundugu grup 3b’de GK 0,98 + 0,39
logmar idi. Bu grupta tiim diger gruplara gore ortalama GK’e gore daha diisiik
bulundu (p=0,0001). Gérme diizeyi eselle degerlendirilemeyen hastalarin gérme
diizeyi IOT olarak degerlendirildi. Bu sekilde gorme degerlendirilen; grup 1°de 27

gbzde (%96,42) (n= 28), grup 2’de 28 gozde (%93,33) (n=30) grup 3’te 98 gozde
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(%83,05) (n=118) IOT vardi. Yine grup 3’te diger gruplara oranla daha fazla
sayida IOT olmayan hasta bulundu.

Prematiiritenin kendisi sasilik i¢in 6nemli bir risk faktoridiir. Hellgren K
ve ark, Lindgvist S ve ark. yaptig1 prematiire ¢ocuklar ile term dogan kontrol
grubundaki ¢ocuklari karsilastiran niifus tabanli ¢aligmalar ergenlige kadardir. Bu
calismalarda 10-12 yas arasi takiplerde preterm ¢ocuklarin %16-20’sinde sasilik
bildirilmistir, term ¢ocuklarda ise bu oran %3 civart bildirilmistir.(58, 59) ROP
cesitli norolojik anormallikler gibi sasilik ile anlamli bir sekilde iliskili
bulunmustur. Ayrica, ROP'un artan evreleri ile birlikte sasilik prevalansinin arttig
da bildirilmistir. Daha 6nce kriyoterapi yapilan gozlerde %36’sinda 10 yasinda
sasilik bulunmustur. ETROP ¢alismasindaki ¢ocuklarin ise 6 yasinda %44’iinde
sasilik tespit edilmistir. Sasilik riskinin artmasi retinal sekel, refraktif kusurlar,
>2D anizometropiden veya bu risk faktorlerinin  kombinasyonundan
kaynaklaniyor olabilir.

O’Connor ve ark, G Holmstrom ve ark; ekzotropi oraninin preterm dogan
bebeklerde daha yiiksek oldugu dikkat ¢ekmisler ve bu durumun bu ¢ocuk
grubunda norolojik sorunlarin yayginlhigina atfetmislerdir.(37, 92) G Holmstrom
ve ark. prematiire ¢ocuklarin 10 yasa kadar izlenmesi ile sasiligin seyri biyiik
oranda acikliga kavusmustur. Cocuklarin {igte birinin sasiligimmin 3.5 yil sonra
basladigi ve prematiire ¢ocuklarin uzun siire takip edilmesi gerektigi
vurgulanmistir. Prematiire cocuklarda sasiligin daha sik olmasinin stereopsisin de

kisitli olmasina sebep oldugu da vurgulanmaistir.(92)
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ETROP ¢alismasinin 9 aylik ve 6 yillik sonuglar1 yayinlanmis ve sasiligin
9. aydaki %30’luk prevalansinin 6. yilda %42,2’ye yiikseldigi bildirilmistir.
Sasiligin bazi muayenelerde saptanip bazi muayenelerde kaybolmasi miimkiin
oldugundan kiimiilatif prevalans da %59,4 olarak bildirilmistir.(82) 9. ay
sonuglarinda 341 hastadan 103’iinde sasilik vardir, 77 (%78) hasta 6. Yilinda da
sas1 olup, 21 (%20,4) hasta diizelmistir. Bu 21 hastadan 5’i sasilik cerrahisi
gecirmistir. Calismada 9. ayda sasilig1 olmayan 235 hastadan 63 (%26.8)’tinde 6.
yilda sasilik saptanmistir. Ezotropya 9. ayda 110 hastadan 79 (%71,8)’unda, 6.
yilda 141 hastadan 79 (%56) bildirilmistir. Ekzotropya 9. ayda 110 hastadan 29
(%26,4)’unda, 6. yilda 141 hastadan 37 (%26,2)’sinde bildirilmistir. Birden fazla
yonde sasilik ise 6. ayda 2 hastada, 6. yilda 25 hastada bildirilmistir.

ETROP calismasinin 6-9 ay sonuglarinda ise sasilikla en ¢ok iliskili 3
faktor anormal fiksasyon davranisi (P<0.001), ambliyopi (P=.02), dis merkezden
gelmesi veya ayni hastanede dogmus olmasi olarak bulunmustur (P=.007).(93)
Anormal fiksasyon davranisinin sasilik riskini 15,3 kat, ambliyopi mevcudiyetinin
4,2 kat arttirdigi bildrilmistir. Bebegin ayni hastanede dogmus olmasinin
koruyucu bir faktor oldugu ve sasilik riskini %65 engelledigi vurgulanmustir.

ETROP c¢alismasinda 6. yilda sasilik gelisimini etkileyebilecegi diisiiniilen
faktorlerden; DA, dogum haftasi, bebegin 1rki, cinsiyeti, tek veya ¢oklu dogum
olmasi, anizometropi(>2 D), anormal fiksasyon davranisi, gérme keskinligi,
okiiler yapi, bebegin ayni hastanede dogmus olmasi veya dis merkezden gelmis
olmasi, bebekler 2 yasindayken Olgiilen kafa ¢evresi hidrosefali agisindan sant

kullanim durumu bakilmis. Anormal fiksasyon davraniginin sasilik riskini 5,28 kat
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arttirdigi, gézde olumsuz yapisal sonucun ise sasilik riskini 4,93 kat arttirdigi
bildirilmis. Sasilig1 daha az etkileyen faktorler ambliyopi ve anizometropi olarak
tespit edilmis. Ambliyopi sasilik riskini 2,91 kat, anizometropi 0,47 kat arttirmis.

VanderVeen DK ve ark. tarafindan sasilik, yasamn ilk yilinda DA <1251
g olan % 14.7 preterm bebekte bildirilmistir. ROP'u olan bebeklerde, term
yenidogan bebeklere gére miyop ve sasilik oranlari arttigini da belirtmislerdir
(32). Pennefather PM ve ark ise; ROP siddeti, kiiciik GY ve diisiik DA’ nin risk
faktorleri oldugunu sasilik etiyolojisinin ROP’un varligi, refraksiyon kusurlari,
anizometropi, DA ve intraventrikiiler kanamanin siddeti de dahil olmak {izere
norogelisimsel anomalilerin varligina baglanabilecegini séylemislerdir. Fizyolojik
miyopinin, daralmis 6n kamara olusumu ile ve agir ROP'a bagli da prematiirite
miyopisi  gelistigi vurgulanmistir. Kriyoterapi ve lazer sonrasi, miyopi
insidansinin 6 ayda %11'den 36 ayda %28'e ¢iktig1 bildirilmistir.(94) Choi MY ve
ark. skatrisyel ROP’ta ablasyon tedavi uygulansin veya uygulanmasin iki
durumda da yiiksek miyopi gelistigini belirtmislerdir.(95) Sahni ve ark. evre 3
ROP’ lu ¢ocuklarda %50 oraninda sasilik gelistigini ve sasiligin anizometropi ile
giiclii bir iligkisinin oldugunu tespit etmislerdir.(96) Cesitli ¢aligmalarda ROP’lu
cocuklarda ezotropya ve ekzotropya bildirilmistir, ancak Holmstrom G ve ark.
ezotropyanin daha yaygin goriildiigiinii vurgulamislardir.(97)

Giirsoy ve ark 66 hastadan 23 (%34)’inde sasilik tespit etmisler,
bunlardan 18’inin ezotropya ve miktarmin ortalama 33.8 + 15.7 (15-80) PD
oldugunu, diger 5 hastanin ekzotropya ve miktariin ortalama 28 + 11.5 (15-45)

PD oldugunu bildirmislerdir. Evre 1 ROP’larin bulundugu grup 1°de tiim sasilik

45



hastalarinin hipermetropik oldugu, tedavi almayan evre 2 ve 3 ROP’larin oldugu
grup 2°de 3 ezotropyanin hipermetropi iliskili ve 2 ekzotropya ve 1 ezotropyanin
miyopi iligkili oldugu, tedavi alan ROP’larin bulundugu grup 3’te 2 miyopik
ekzotropya, 4 miyopik ve 4 hipermetropik ezotropya oldugu bildirilmistir. Sasilik
10.1 + 4.7 (3-18), 7.1 £ 3.5 (3-12), ve 11.1 + 3.5 (6-18) aylarda sirasiyla grup
l;grup 2 ve grup3’te tani almustir. Bu bulgularla sasilifin tedavi alan ROP
hastalarinin  bulundugu grupta yaklasik 2 kat fazla gorildiigini ve diger
calismalarla ~ benzer  olarak  ezotropyanin daha  ¢ok  goriildiiglini
vurgulamislardir.(67)

Ziylan ve ark ¢alismasinda ROP nedeniyle lazer tedavisi alan hastalarin
bulundugu grupta %41.1 oraninda sasilik goriilmiis ve hastalarin %26,8 (15
hasta)’i ezotropya, %14,3 (8 hasta)’ii ekzotropya olarak bildirilmistir. Tedavi
almayan ROP’larin bulundugu grupta ise sasihigin %22,9 oraninda oldugu ve
hastalarin  %13,9’unda ezotropya, %3’linde ezoforya, %4’linde ekzotopya
saptandigi belirtilmistir.(68) Bu bulgularin da ileri evre ROP’larda sasiligin daha
stk goriildiigli bilgisini destekledigi goriilmiistiir. Yine bu calismada da
ekzotropya daha sik goriilmiistiir. Nistagmus tedavi alan grupta %21,4 (12 hasta)
tedavi almayan grupta %?2 oraninda bildirilmistir. Tedavi alan 97 gozden 5’inde
makiiler ¢gekinti saptanmis ve 2 gdze makulay1 da igeren retina dekolmani nedeni
ile cerrahi tedavi yapildig1 belirtilmistir.(68)

Bizim c¢alismamizda Grup 1’de hastalarin %28,9’unda (%20’sinde
ezotropya, %8,9’unda ekzotropya), grup 2’de hastalarin %31,4’tinde (%22,4’linde

ezotropya, %9’unda ekzotropya), grup 3’de hastalarin %69’ unda(%55,2’sinde
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ezotropya, %13,8’inde ekzotropya) sasilik tespit edildi (Tablo 9). Sasiligin ileri
evre ROP hastalariin bulundugu grup 3’te yaklasik olarak 2 kat fazla goriildiigi
ve diger caligmalarla benzer olarak ezotropyanin daha sik goriildiigli sonucuna

varildi.

Arastirmaya dahil edilen ve sasilig1 olan tiim hastalarin (n=94) %63,8’inde
anizometropi, %71,2’sinde ambliyopi, %30,5’inde afaki, %25,3’linde nistagmus,
%62’sinde makuler ektopi, %39,1’inde total gérme kaybina neden olan retina
patolojisi mevcuttur. Arastirmaya dahil edilen ve sasilig1 olmayan tiim hastalarin
(n=112) %35,6’sinda anizometropi, %39,3’linde ambliyopi, %8,2’sinde afaki,
%10,2’sinde nistagmus, %27,6’sinda makuler ektopi, %12,4’linde total goérme
kaybina neden olan retina patolojisi mevcuttur. Sasiligt olan hastalarda
anizometropi, ambliyopi, afaki, nistagmus, makuler ektopi ve retina patolojilerinin
varliginin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05) (Tablo 10). Bu patolojiler
arasinda sasiliga sebep olan en giiclii risk faktorleri ambliyopi (p=0,012), makuler
ektopi (p=0,005) ve retina patolojileri (p=0,005) olarak bulunmustur. Ambliyopisi
olan hastalarda sasilik 2,9 kat daha fazla goriilmektedir, (odds ratio=3,108) (giiven
araligi=1,4 -6,1). Makuler ektopisi olan hastalarda sasilik 2,8 kat daha fazla
goriilmektedir (odds ratio=2,82) (giiven araligi=1,4 - 5,8). Retina patolojileri olan
hastalarda sasilik 2,7 kat daha fazla goriilmektedir (odds ratio=2,71 (giiven

araligi=1,1 — 6,7) (Tablo 11).

Bizim ¢alismamizda anizometropi, ambliyopi, afaki, nistagmus, makuler
ektopi ve retina patolojilerinin sasilik gelisiminde predispozan faktorler oldugu

anlasilmistir. Bu sonug daha 6nce de belirtilen ROP hastalarinin uzun dénem takip
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sonuglarmi bildiren pekgok calisma ile paralel bulunmustur. Calismamizda sasilik
gelisiminde en ¢ok rol oynayan faktorlerden biri ambliyopidir. Ambliyopi sasilik
gelisimini 2,9 kat arttirtyordu, bu sonu¢ ETROP c¢alismas1 6 aylik sonuglarinda
ambliyopinin sasilik gelisiminde en giiglii faktorlerden biri olmasi (sasilik
gelisimini 4,2 kat arttirtyordu) ile benzerdir. Calismamizda sasilik gelisiminde en
cok rol oynayan faktdrlerden digeri ise makiiler ektopidir. Makuler ektopisi olan
hastalarda sasilik 2,8 kat, retina patolojileri olan hastalarda sasilik 2,7 kat daha
fazla goriildii. Bu sonu¢ da ETROP ¢alismasinin 6 yillik sonuglarinda olumsuz
yapisal sonucun sasilik gelisimini 4,93 kat arttirmasi ile paralel bulunmustur.
Calismamizda farkli olarak; sasiligi olan ve bilateral makuler ektopi ile
birlikte her iki goziinde en az 3 metreden parmak sayma diizeyinde gormesi olan
cocuklarda sasiligin miktar1 ile makiiler ektopi arasinda bir korelasyon
olabilecegini diisiindiik. Her iki gbziinde de >3 metreden parmak sayma
diizeyinde  gérmesi olan ve makuler ektopisi bulunan  hastalar
degerlendirildiginde (n=41) Hastalarin %51,2’sinde ezotropya, %12,2’sinde
ekzotropya oldugu ve %36,6’sinda sasilik olmadigi saptandi (Tablo 11). Bu
hastalarin ortalama disk- fovea mesafesi 6,22 + 1,67 (3-13) mm ve ortalama
sasilik miktar1 18,90 + 17,23 (0-50) PD bulundu.(Tablo 12) Bu hasta grubunda
disk -fovea mesafesi ile sasilik miktar1 arasinda bir korelasyon bulunmadigi
sonucuna varildi (p=0,364). Makuler ektopi sasilik gelisimi i¢in bir risk faktorii
olsa da foveanin diskten uzakliginin sasiligin derecesi ile orantili olmadig

sonucuna varildi.
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5. SONUCLAR
Ocak 2002- Mart 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi T1ip Fakiiltesi
Hastanesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Sasilik ve Pediyatrik Oftalmoloji ve
Retina biriminde takipli ROP nedeniyle ETROP kriterleri baz alinarak; spontan
regresyon gosteren veya lazer ya da cerrahi tedavi uygulanan hastalarin dosyalari

retrospektif incelendi ve 206 hasta calismaya dahil edildi.

1. Grup 1’°de her iki géziinden herhangi bir tedavi uygulanmamis olan
(spontan regresyon) hastalar, grup 2’ ye tek goze veya her iki goz
lazer tedavisi alan ve herhangi bir goziine cerrahi tedavi almayan
hastalar, grup 3’e tek goze veya her iki goze cerrahi tedavi alan
hastalar dahil edildi. Grup 1° de 45, grup 2’de 70, grup 3’te 91
hasta bulunmaktaydi.

2. Hastalarin ortalama dogum haftasi grup 1°de 29,12 £2,53, grup
2’de 27,88+2,39, grup 3’te 28,35+2,87 haftaydi. Ortalama DA grup
I’de 1.214 +555,5, grup 2’de 1.161£405, grup 3’te 1.223+422
gramdi. Ortalama yas1 grup 1’de 4,27 3,6, grup 2’de 5,25+2,79,
grup 3’te 4,30+2,89 yild1.

3. Grup 1’de hastalarin %10’unda zon 1, %25’inde zon2, %65’ inde
zon3 hastalik, grup 2’de hastalarin %20’sinde zon 1, %68,3’iinde
zon2, %11,7’sinde zon3 hastalik, grup 3’te hastalarin %76,9’unda
zon 1, %21,8’inde zon2, %1,3’linde zon3 hastalik mevcuttu.

4. Bizim g¢alismamizda grup 1°de hastalarin ortalama sferik degeri

+0,2042,90 D (-9,00-+8,00 D), grup 2’de hastalarin ortalama sferik
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degeri -1,71+£5,13 D (-22,00-+12,50 D), grup 3’de hastalarin
ortalama sferik degeri -0,09+12,72 D (-18,00-+32,00 D) idi. Fakat
grup 3’teki afak hastalar1 disladigimizda bu grubun ortalama sferik
degeri -6,23+6,87(-18,00--0,25 D) olarak bulundu. Afak hastalar
dislayarak yaptigimiz gruplar arasi karsilastirmada ise; ileri evre
ROP tanist olan ve bu nedenle cerrahi tedavi yapilan hastalarin
bulundugu grup 3’te ortalama sferik degerin anlamli olarak daha
diisiik oldugu bulundu(p=0,0001).

. Gorme diizeyi eselle degerlendirilemeyen hastalarin gérme diizeyi
IOT olarak degerlendirildi. Bu sekilde gérme degerlendirilen; grup
1’de 27 gozde (%96,42) (n= 28), grup 2’de 28 gbzde (%93,33)
(n=30) grup 3’te 98 gdzde (%83,05) (n=118) IOT vardi (Tablo 6).

. Grup 1°de hastalarin %17,8 (n=8)’inde ambliyopi %26,7
(n=12)’sinde anizometropi %4,7 (n=2)’sinde nistagmus, grup 2’de
hastalarin =~ %21(n=13)’inde ambliyopi %28,6 (n=20)’sinde
anizometropi %5,7 (n=4)’sinde nistagmus, grup 3’de hastalarin
%22,9 (n=11)’unda ambliyopi %74,7 (n=68)’sinde anizometropi
%42,3 (n=30)’linde nistagmus %43,1 (n=31)’inde afaki mevcuttu.
Ambliyopi agisindan gruplar arasi fark yoktu (p=0,82). Cerrahi
tedavi yapilan hastalarin bulundugu grup 3’te anizometropi ve
nistagmus diger gruplara gore daha fazla goriildi (p=0,0001).

. Grup 1°de hastalarin ortalama gorme keskinligi 0,093 + 0,254

(n=31) logmar, grup 2’de hastalarin ortalama gérme keskinligi
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0,345 £ 0,497 (n=55) logmar, grup 3’de hastalarin ortalama gérme
keskinligi 0,799 + 0,523 (n=32) logmar idi. Cerrahi tedavi yapilan
hastalarin bulundugu grup 3’te gérme keskinligi diger gruplara
gore daha diisiikk bulundu (p=0,0001). Hastalarin ortalama sferik
esdegeri grup 1’de daha diger gruplara gore daha emetrop bulundu
(p=0,0001). Hastalarin ortalama gérme keskinligi grup 4’ te diger
gruplara gore daha diisiiktii (p=0,0001) (Tablo 7).

. Grup 1’de hastalarin ortalama sferik esdegeri +0,20 + 2,90 D ( -
9,00 - +8,00 D), grup 2’de hastalarin ortalama sferik esdegeri -1,71
+ 5,13 D (-2,00 - +12,50 D), grup 3a’da hastalarin ortalama sferik
esdegeri -4,37 + 4,06 (-11,00 - +7,50 D), grup 3b’de hastalarin
ortalama sferik esdegeri -3,62 + 3,47 (-15,00 — +0,50) idi.
Hastalarin ortalama goérme keskinligi grup 1°de 0,093 + 0,254
(n=31), grup 2’de 0,345 £+ 0,497 (n=55) grup 3a’da 0,55 = 0,37
(n=14), grup 3b’de 0,98 + 0,39 idi. Hastalarin ortalama sferik
esdegeri grup 1’de daha diger gruplara gore daha emetrop bulundu
(p=0,0001). Hastalarin ortalama gérme keskinligi grup 3b’ de diger
gruplara gore daha diisiiktii (p=0,0001) (Tablo 7).

. Grup 1’de hastalarin %11,4 (n=5)’iinde makuler ektopi, grup 2’de
hastalarin %28,6 (n=20)’sinde makuler ektopi, %4,3 (n=3)’iinde
total gdrme kaybina sebep olan (total retina dekolmani, arka
kutupta yaygin skar, optik sinir soluklugu vb.) retina patolojisi,

grup 3’de hastalarin %71,9 (n=64)’unda makuler ektopi, %55,7
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10.

11.

(n=49)’sinde total gorme kaybina sebep olan retina patolojisi
bulunuyordu. Grup 3’te hem makiiler ektopi hem de total gérme
kaybina sebep olan retina patolojisi daha sik goriildi (p=0,0001).
Grup 1°de hastalarin %28,9 (n=13)’unda sasilik (%20 (n=9)’sinde
ezotropya, %38.,9 (n=4)’unda ekzotropya), grup 2’de hastalarin
%31,4 (n=21)lnde sasilik (%224 (n=15)’linde ezotropya, %9
(n=6)’unda ekzotropya), grup 3’de hastalarin %69 (n=60)’unda
sasilik  (%55,2 (n=48)’sinde ezotropya, %13,8 (n=12)’inde
ekzotropya) tespit edildi. Grup 3’te sasilik diger gruplara gore daha
fazla goriildii.

Arastirmaya dahil edilen ve sasiligi olan tiim hastalarin(n=94)
%63,8 (n=60)’inde anizometropi, %31,8 (n=21)’inde ambliyopi,
%30,5 (n=25)’inde afaki, %25,3 (n=20)’iinde nistagmus, %62
(n=57)’sinde makuler ektopi, %39,1 (n=36)’inde total gérme
kaybmma neden olan retina patolojisi mevcuttu. Sasiligi olan
hastalarda anizometropi, ambliyopi, afaki, nistagmus, makuler
ektopi ve retina patolojileri daha fazla goriildi.(p<0,05) Bu
patolojiler arasinda sasiliga sebep olan en giiclii risk faktorleri
ambliyopi (p=0,012) ve makuler ektopi (p=0,005) olarak bulundu.
Ambliyopisi olan hastalarda sasilik 3,1 kat daha fazla goriildd,
(odds ratio=3,108) (giiven araligi=1,3-7,4). Makuler ektopisi olan
hastalarda sasilik 2,8 kat daha fazla goriildii(odds ratio=2,82)

(gliven araligi=1,4-5,8).
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12.

13.

Her iki goziinde de >3 metreden parmak sayma diizeyinde gérmesi
olan ve makuler ektopisi bulunan hastalar
degerlendirildiginde(n=41) Hastalarin %51,2’sinde ezotropya,
%12,2’sinde ekzotropya oldugu ve %36,6’sinda sasilik olmadigi
saptandi.

Her iki goziinde de >3 metreden parmak sayma diizeyinde gormesi
olan ve makuler ektopisi bulunan hastalarin ortalama disk- fovea
santrali mesafesi 6,22 + 1,67 (3-13)mm ve ortalama sasilik miktari
18,90 + 17,23 (0-50) PD bulundu. Bu hasta grubunda disk santrali-
fovea santrali arasindaki mesafe ile sasilik miktar1 arasinda bir

korelasyon bulunmadigi sonucuna varildi. (p=0,364)
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