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Prematiire Retinopatisi Tarama Sonuclarimiz

Ali Haydar TURHAN #, Biilent Aziz OZKAN **%, Ayca SARI *#*, Sibel BALCI *##% Aytug ATICI ####*

Prematiire Retinopatisi Tarama Sonugclarimiz

Amag: Calisma Prematiire Retinopatisinin (PR) sikligin
ve risk faktorlerini saptamak amacryla yapild:.

Yontem: Calismaya Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Yenidogan Yogun Bakim Unitesi’nde, Ocak ve Aralik 2007
tarihleri arasinda yatirilarak izlenen ve PR taramasi yapi-
lan 52 bebek alind.

Bulgular: Bebeklerin ortalama dogum agwrlhigy 1327+378
g (690-2350), ortalama gebelik yasi 30.1+2.8 hafta (23-36)
idi. Elli iki bebegin dordiinde (% 7.6) PR saptandi. PR’li
dort bebegin agirligi 1280 g ve altindaydi. Bronkopulmoner
displazi sikligt PR’li bebeklerde daha yiiksek bulundu.
PR’li bebeklerin oldugu gruplarda bronkopulmoner disp-
lazi, diisiik dogum agirhigi, kiiciik gebelik yasi, diisiik
Apgar skoru, kan transfiizyonu sikligi ve oksijen tedavisi
stiresi uzunlugu daha yiiksek bulundu.

Sonuc: PR ¢ok etkenli bir hastalik olarak bilinmektedir.
Diizenli tarama ve olast risk faktorlerinden kaginma
PR’nin neden oldugu korliigii azaltabilir.

Anahtar kelimeler: Retinopati, prematiirite, risk faktorle-
ri, siklik
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Results of Screening for Retinopathy of Prematurity

Objective: This study was designed to determine the frequ-
ency and risk factors for retinopathy of prematurity
(ROP).

Methods: Between January and December 2007, fifty-two
preterm babies who were hospitalized in Neonatal Intensive
Care Unit of Mersin University were evaluated for ROP.

Results: The mean birth weight was 13274378 grams
(690-2350), the mean gestational age was 30.1+2.8 weeks
(23-36). ROP was detected in four, out of 52 preterm babi-
es (7.6 %). Birth weights of all 4 infants were less than
1280 grams. The rate of bronchopulmonary dysplasia was
higher in the infants who have ROP. The rate of broncho-
pulmonary dysplasia, low birth weight, low gestational
age, low Apgar scores, blood transfusion and longer dura-
tions of oxygen therapy were higher in babies with ROP.

Conclusions: ROP is known as a multifactorial disease.
Regular screening and avoiding from possible risk factors
may reduce the blindness caused by ROP.

Key words: Retinopathy, prematurity, risk factors, inci-
dence
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GIRIS

Yenidogan Yogun Bakim Unitelerinin (YYBU) ola-
naklarinin artmasi, siirfaktan kullaniminin yayginlag-
masi, mekanik ventilasyon uygulamalarindaki gelis-
meler, sepsisin kontrolii, beslenme konularindaki
ilerlemeler ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerin
yasam sanslarini arttirmig, ancak bu durum immatii-
riteye bagli sekellerin daha fazla goriilmesine neden
olmustur 2, Bu bebeklerde goriilen ana sorunlardan
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biri olan Prematiire Retinopatisi (PR), yalnizca
immatiir retina dokusunda geligen ve retinal ayrilma
sonucunda tam korliik ile sonuglabilen patolojik bir
durumdur @9, Ik epidemilerin gériildiigii yillarda
PR’ye yiiksek konsantrasyonda oksijen tedavisinin
neden oldugu ileri stirtilmiigse de, giintimiizde, PR’nin
cok nedenli bir soun oldugu bilinmektedir ©. Diistik
dogum agirhigi, prematiirite, erkek cinsiyet, cogul
gebelik, E vitamini eksikligi, sepsis, kan degisimi,
yineleyen apne, respiratuvar distres sendromu (RDS),
hiperoksi, hipoksi, hipotansiyon, asidoz, apne, bron-
kopulmoner displazi (BPD), patent duktus arteriosus
(PDA), etnik ve genetik faktorler sorumlu tutulan fak-
torler arasinda yer almaktadir .

Bu calisma, yenidogan yogun bakim {iinitemizde
tedavi edilen zamanindan 6nce dogmus bebeklerde
PR sikligini, seyrini ve olasi risk faktorlerini belirle-
mek amaciyla yapildu.
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Tablo 1. Hastalarn gruplara gore demografik ve klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi.

L. Grup (<1000 g) II. Grup (1000-1499 g) IIIL Grup (>1500¢g) P, P, P,
(n: 13) (n: 22) (n: 17)
PR’li bebek sayisi (%) 1(7.7) 3(13,6) 0
Gebelik yas1 (hafta) 28,2422 29,6424 32,123 0,105 <0,001 0,002
(25-32) (23-34) (28-36)
Dogum agirhg (g) 872+90 1252+144 1772+193 <0,001 <0,001 <0,001
(690-990) (1020-1440) (1560-2350)
1. dk. Apgar skoru 3,6+0,9 4,0£1,0 4,610 0,221 0,008 0,084
(2-5) (3-7) (3-6)
5. dk. Apgar skoru 5,6+0,8 6,1+1,3 6,6+1,3 0,172 0,180 0,285
-7 (4-9) (4-8)
Oksijen tedavisi siiresi (giin) 26,7+11,1 11%* 7,1£5,0 0.052 <0,001 0,018
(12-40) (2-62) (0-18)
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) 6,9+10.1 4,5% 3,0+2,7 0,966 0,137 0,139
(0-35) (0-45) (0-10)
Hastanede yatis siiresi (giin) 54+10,8 45+34 18+11 0,385 <0,001 0,005
(38-78) (15-172) (5-46)
Erkek cinsiyet (n,%) 6 (46,2) 8 (36,4) 7(41,2) 0,724 1,000 1,000
1. dk. Apgar skoru<5 (%) 11 (84,6) 17 (77.3) 7(41,2) 0,689 0,026 0,045
5. dk. Apgar skoru<5 (n,%) 1(7.7) 1(45) 15,9 1,000 1,000 1,000
Gebelik yagmma gore diisiik dogum agirhg (%) 2 (15,4) 3(13,6) 3(17,6) 1,000 1,000 1,000
Sezaryenle dogum (n,%) 11 (84,6) 22 (100) 17 (100) 0,131 0,179 -
Dogum oncesi steroid (n,%) 11 (84.6) 19 (86.4) 13 (76.5) 1,000 0,672 0,677
Solunum sikmtisi (n, %) 13 (100) 19 (86,4) 12 (70,6) 0,279 0,052 0,261
Siirfaktan tedavisi (n, %) 4(30,8) 4 (18,2) 4(23,5) 0433 0,698 0,709
Mekanik ventilasyon (n,%) 6 (46,2) 13 (59.1) 11 (64.,7) 0,503 0,460 0,753
PDA (n,%) 3(23,1) 7(31,8) 3(17,6) 0,709 1,000 0,464
Nazal CPAP (n,%) 12 (92,3) 21 (95.5) 14 (82,4) 1,000 0,613 0,300
Kan transfiizyonu (n,%) 6 (46,2) 3(13,6) 0 0,05 0,003 0,243
BPD (n,%) 7 (53.8) 5(22,7) 2(11,8) 0,079 0,020 0,438
Postnatal steroid (n,%) 7 (53,8) 5(22,7) 2 (11,8) 0,079 0,020 0,438
Sepsis (n,%) 5(38.5) 4 (18,2) 2 (11,8) 0,243 0,190 0,679
NEK (n,%) 3(23,1) 3(13,6) 2(11,8) 0,648 0,628 1,000
VIK (n,%) 6 (46,2) 8 (36,4) 3(17,6) 0,724 0,123 0,288

P1: 1. vell. grubun karsilagtiriimasi, P2: I. ve III. grubun karsilastirilmast, P3: II. ve II1. grubun karsilastirilmasi
PR: Prematiire retinopatisi, PDA: Patent duktus arteryozus, CPAP: Continuous positive airway pressure(siirekli pozitif havayolu basinct),
BPD: Bronkopulmoner displazi, NEK. Nekrotizan enterokolit, VIK: Ventrikiil i¢i kanama.

GEREC ve YONTEM

Calismaya 1 Ocak-31 Aralik 2007 tarihleri arasinda
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi YYBU’ye
yatirilan zamanindan 6nce dogmus 52 bebek alindi.
PR taramasmna dogum agirligi 1500 g’dan diistik
veya dogum haftasi 32 haftadan kiiciik olan tiim

30

bebekler ile 1500 g’dan biiyiik olup, oksijen gereksi-
nimi olan bebekler alindi ¢610-1),

Bebeklerin ilk g6z muayeneleri dogumdan sonraki
ilk dort-alt1 hafta icinde, fenilefrin ve tropicamide
kullanilarak, PR konusunda deneyimi olan ayni goz
hastaliklar1 uzmani tarafindan yapildi. PR evrelemesi
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uluslararasi retinopati siniflandirtlmasina gore yapil-
di ©12-15)

Calismaya alinan bebekler dogum agirliklarina gére
tic gruba ayrildi. Dogum agirligi 1000 g’dan kiiciik
bebekler I. gruba, 1000-1499 g arasindakiler II.
gruba, 1500 g ve daha agir bebekler III. gruba alindi.
Bebeklerin gebelik yasi, dogum agirligi, cinsiyeti,
dogum sekli, Apgar skoru, dogum Oncesi ve sonrasi
steroid tedavisi, oksijen tedavisi siiresi, RDS, meka-
nik ventilasyon uygulamalari, siirfaktan tedavisi,
BPD varligy, kan transfiizyonu, nekrotizan enteroko-
lit (NEK) ve hastanede yatis stiresi ile ilgili veriler
kaydedildi.

Oksijen tedavisi, nabiz oksimetrisi ile Ol¢iilen oksijen
saturasyonu % 90-95 arasinda tutulacak sekilde ayarlan-
di. Klinik ve laboratuvar bulgular1 dogrultusunda RDS
diistintilen bebeklere erken kurtarma amach stirfaktan
tedavisi verildi. Dollenme sonrasi 36. hafta veya dogum-
dan sonraki 28. giinde oksijen tedavisi gereksinimi
devam eden bebekler BPD olarak kabul edildi.

Hastalara ait veriler Windows icin SPSS 11.5.1
(Statistical Package for the Social Sciences, SPSS
Inc., Chicago, U.S.A.) programina girildi. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri tanimlayici ve siklik
istatistikleri kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR

Bebeklerin ortalama dogum agirligt 1327+378 gram
(690-2350), ortalama gebelik yas1 30.1+2.8 hafta
(23-36) idi. Elli iki bebegin dordiinde (% 7.6), biri
evre I, licii evre II, PR saptandi.

Bebeklerin agirliklarina gore demografik ve klinik
ozellikleri Tablo 1’de gosterilmigtir. 1. gruptaki
bebeklerin, II. gruptaki bebeklere gére dogum agirh-
&1 daha diigiik, kan transfiizyonu orani daha yiiksek
bulundu (Tablo 1). I. gruptaki bebeklerin, III. grupta-
ki bebeklere gore dogum agirligi, gebelik yas1 ve
birinci dk. Apgar skoru daha diisiik oldugu, oksijen
tedavisi stiresi, hastanede yatis stiresi daha uzun ve 1.
dk. Apgar skoru diistikliigti ytizdesi, kan transfiizyo-
nu, BPD orani, dogumdan sonra steroid tedavisi
oranlar1 daha yiiksek bulundu. II. gruptaki bebekle-
rin, III. gruptaki bebeklere gére dogum agirligi, gebe-
lik yas1 daha diistik, oksijen tedavisi stiresi, hastanede

yatis stiresi daha uzun ve 1. dk. Apgar skoru diistikligi
orant daha ytiksek bulundu (Tablo 1).

PR gelisen ve gelismeyen bebekler karsilastirildigin-
da, PR gelisen bebeklerde gebelik yasi ve dogum
agirhigl, erkek cinsiyet orani daha diistik, BPD ve
buna bagl olarak steroid tedavisi kullanilma orani,
kan transfiizyonu, sepsis, NEK, VIK goriilme oranla-
r1 daha yiiksek, oksijen ve mekanik ventilasyon teda-
visi, hastanede yatig siireleri daha uzun bulundu.
Ancak, PR gelisen bebek sayisinin azlig1 nedeniyle
istatistiksel karsilagtirma yapilmadi (Tablo 2).

PR gelisen bebeklerin dogum agirligi 1280 g ve
kiictik, gebelik yas1 30 hafta ve altindaydi. Bebeklerin
uzun donem takiplerinde Evre I ve II hastalik gelisen
bebeklerde bulgularin sekel birakmadan geriledigi ve
retina damarlanmasinin uygun sekilde tamamlandig:
gozlendi.

TARTISMA

Zamanindan 6nce dogan bebeklerin 6nemli bir soru-
nu olan PR, bu ¢ocuklarda yagamlarinin ileri dSnem-
lerinde ambliyopi, strabismus, mavi-yesil renk skala-
sinda gérme giicliigli, miyopi, hipermetropi gibi
gorme bozukluklart yaninda, genellikle iki tarafli
olan tam korliige neden olabilir ¢'+19,

PR i¢in en 6nemli risk faktoriiniin diigiik dogum agir-
lig1 ve gebelik yasinin kiiciikliigii oldugu, gebelik
yast ve dogum agirligt azaldik¢a PR sikligmin ve
agirliginin arttig1 bildirilmigtir @'*17-19, Calismamizda
PR vakalar1 1280 g ve daha kiigiiktii. Erken dogumun
yarattig1 sorunlar1 agmak i¢in kullanilan oksijen teda-
visi, mekanik ventilasyon uygulamalari, kan trans-
flizyonlar1 gibi tedaviler PR riskini arttirmaktadir.
Bununla birlikte, erken dogum normal retinal damar
olgunlagmast icin gerekli olan insiilin benzeri biiyii-
me faktorii I (IGF, insulin-like growth factor I) diize-
yinin yeterli seviyeye ulagmasina olanak vermeyerek
PR i¢in risk olugturmakta, IGF-1"in diizeyi azaldik¢ca
ROP gelisimi riski artmaktadir %,

Kan transfiizyonu veya degisimi PR siklig1 ve evresi-
ni olumsuz yonde etkilemektedir 8132122 Kan trans-
fiizyonlar1 ile PR arasinda bir neden-sonug iligkisi
olmayabilir. Bununla birlikte transfiizyon kaninin
icerdigi hemoglobin A -hemoglobin F’e gore- doku-
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Tablo 2. PR gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik ve
klinik ozelliklerine gore karsilagtirilmasi.

PR gelisen PR’si olmayan
hastalar bebekler

(n: 4) (n: 48)
Gebelik yasi (hafta) 28.2+1.6 30.3+2.8

(27-30) (23-36)
Dogum agirhg (g) 1137£173 1342+388

(900-1280)  (690-2350)

1. dk. Apgar skoru 4.5+1.7 4.1+1.0
(3-7) (2-6)
5. dk. Apgar skoru 6.5+1.7 6.1+1.2
(5-9) (4-9)
Oksijen tedavisi siiresi (giin) 23.3+13.3 15.5+13.9
(7-36) (0-62)
Mekanik ventilasyon siiresi (giin) 2.5% 3%
(0-16) (0-45)
Hastanede yatis siiresi (giin) 50+22.6 38+28
(20-74) (5-172)
Erkek cinsiyet (n,%) 0 21 (43.8)
1. dk. Apgar skoru<5 (n,%) 3 (75) 32 (66.7)
5. dk. Apgar skoru<5 (n,%) 0 3(6.3)
Diisiik dogum agirhg: (n,%) 0 8 (16.7)
Sezaryen dogum (n,%) 4 (100) 46 (95.8)
Dogum éncesi steroid (n,%) 4 (100) 39 (81.3)
Solunum sikintis1 (n, %) 4 (100) 40 (80,3)
Siirfaktan tedavisi (n,%) 1(25) 11 (22.9)
Mekanik ventilasyon n,%) 2 (50) 28 (58.3)
PDA (n,%) 1(25) 12 (25)
Nazal CPAP (n,%) 4 (100) 43 (89.6)
Kan transfiizyonu (n,%) 2 (50) 7 (14.6)
BPD (n,%) 3(75) 11 (22.9)
Postnatal steroid (n,%) 3(75) 11 (22.9)
Sepsis (n,%) 1(25) 10 (20.8)
NEK (n,%) 1(25) 7 (14.6)
VIK (n,%) 2 (50) 15 (31.3)

PR: Prematiire retinopatisi, PDA: Patent duktus arteryozus,
CPAP: Continuous positive airway pressure; siirekli pozitif hava
yolu basinct, BPD: Bronkopulmoner displazi, NEK: Nekrotizan
enterokolit, VIK : Ventrikiil ici kanama.

*Ortanca deger

lara daha fazla oksijen birakarak, retinal damarlarin
oksidatif hasara en hassas oldugu yasamin ilk iki-dort
haftasinda PR riskini arttirabilir ©#22, Transfiizyonlar
serum demir miktarini arttirarak serbest radikallerin
olusumuna neden olabilir ¢*¥. Calismamizda da PR’li
hastalarda kan transfiizyonu orani daha fazlaydi.
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Oksijen PR olusumunda yaklasik yarim ytizyildan
uzun bir stiredir suglanan ana nedenlerden biridir
2429 Oksijen tek sorumlu neden olmamakla birlikte,
PR etyolojisinde rol oynayan kimyasal mediatér kas-
kadi tetikler . Nabiz oksimetrisi kullaniminin yay-
ginlagsmasi, oksijenin daha emin bir sekilde belirli
siirlarda tutulmasii saglamig, PR’ nin goriilme sik-
ligin1 ve agir vaka sayisini belirgin sekilde azaltmigtir
47114170 Dogum Oncesi donemde bebegin iginde
bulundugu fizyolojik hipoksi, vaskiiler endotelyal
bliylime faktoriiniin (Vascular Endothelial Growth
Factor, VEGF) normal diizeylerde olmasini, sonugta
retinanin normal damarlanmasin1 saglar. Yiiksek
yogunluktaki oksijen tedavisinin serum VEGF diizey-
lerini baskilayarak, hipoksi ataklarinin VEGF diize-
yini arttirarak retinanin normal damarlanmasini
engelledigi bildirilmektedir 4172, HIF-1 (Hypoxia
inducible factor-1; hipoksinin uyardigi faktér-1),
VEGF icin bir transkripsiyon faktorii olarak etki eden
bir ntikleer proteindir. Hiperoksinin dogum sonrasi
donemde HIF-1 diizeyini azaltarak retina damarlan-
masint geciktirdigi bildirilmistir ®. Calisgmamizda
PR’li hastalarin oldugu gruplarda oksijen kullanma
stiresi daha uzun bulunmustur.

Dogumdan onceki steroid tedavisinin subretinal ve
preretinal neovaskiilarizasyonu azaltarak PR sikligini
ve siddetini azalttig1 ileri stiriilmektedir ©*¥. Steroid-
ler RDS ve VIK iizerindeki olumlu etkileri ile PR ile
iligkili iki onemli risk faktoriini azaltmaktadir ©7.
Calismamizda antenatal steroid uygulanan bebek
annelerinin oran1 % 82.7 bulundu.

Stirfaktanin PR siklig1 ve siddeti lizerine etkisi halen
tartigmalidir @7, Siirfaktan bir yandan PR riski olan
bebek sayisini arttirirken, 6te yandan akcigerler lize-
rine olan olumlu etkileri, mekanik ventilasyon gerek-
sinimi ve siiresini azaltmakla PR ile iligkili risk fak-
torlerini azaltmaktadir @. Caligmamizda guruplar
arasinda siirfaktan tedavisi bakimindan bir farklilik
bulunmamugtir.

Hasta bebeklerde agir PR riski daha fazladir. Bu
bebeklerde oksijenizasyonun bozulmasi yaninda,
dogum sonrasi donemde beslenmenin de bozulma-
siyla biiyiime yavaglar, karacigerde yapilan IGF-1
diizeyleri azalir. Bu durum agir PR riskini arttirir @'9.
Sepsis, NEK, rahim i¢i biiylime geriligi, dogum
asfiksisi gibi durumlar IGF-1 diizeyleri tizerindeki
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etkileri ile gelismekte olan retinayr olumsuz yonde
etkileyebilir. Evre III ve IV VIK ile PR arasinda bir
iligki oldugu bildirilmistir @®. Calismamizda bu risk
faktorleri ile PR arasinda bir iligki bulunmamustir.

Ulkemizde PR goriilme sikhigi % 3, % 8.2, %17.6,
% 20.9, % 24.2, % 36.3 olarak bildirilmistir ?!-*-3D.
Unitemizde PR sikliginin diisiik olmasi (% 7.6) oksi-
jen tedavisinin siki bir sekilde kontroli, invazif giri-
simlerden olabildigince kac¢inma ve asir1 diigiik
dogum agirligina sahip bebek sayisinin azligi ile
aciklanabilir.

Ulkemiz halen PR’nin neden oldugu korliik riskinin
yiiksek oldugu bolgeler (9-60/1000) arasinda yer
almaktadir ®. PR’yi engellemenin en 6nemli yolu
zamanindan 6nce dogumlarin 6nlenmesidir, bununla
birlikte oksijen tedavisinin nabiz oksimetrisi ile siki
bir sekilde denetlenmesi, sepsis ve ventrikiil i¢i kana-
madan korunmak ve zamaninda yapilan taramalar ile
erken tedavi sansiin yakalanmasi PR sikligint ve
siddetini azaltmak amactyla alinacak onlemler ara-
sinda sayilabilir.
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