
Prematüre retinopatisi (ROP) düflük do¤um a¤›rl›kl› ve erken
do¤an bebeklerde görülen retinal damarlar›n anormal prolife-
rasyonuna ba¤l› oluflan ve patogenezi tam olarak bilinmeyen bir
hastal›kt›r. ROP çocukluk döneminde körlü¤e en çok yol açan
nedenlerden birisidir (1).

‹lk olarak 1942 y›l›nda Terry (2) taraf›ndan prematüre bebek-
lerde lens arkas›nda fibroblastik doku ve kan damarlar›n›n anor-
mal geliflerek körlü¤e neden oldu¤u, "immatür retinada geliflen,
proliferatif vitreoretinopati" olarak tan›mlanm›fl, ilerleyen y›llarda
bu tablonun neovaskülarizasyon ve buna ikincil komplikasyon-
larla kendini gösteren bir vasküler retinopati oldu¤u ortaya kon-
mufltur (3). 

Patogenez

Retinal kan damarlar›n›n geliflimi gestasyonun 4. haftas›nda
bafllar ve nazal retinada 36., temporal retinada ise 40. gestasyo-
nel haftada tamamlan›r. Zaman›nda do¤mufl bebeklerde retina
damarlanmas› tam olarak oluflmuflken, prematüre do¤an bebek-
lerde gestasyon haftas› ne kadar küçükse o kadar eksiktir (4-6).

‹ntrauterin yaflamda fetusun arteriyel oksijen bas›nc› 30-35
mmHg olup, bebek do¤ar do¤maz ald›¤› soluklarla bu de¤er 60-
80 mmHg’ya ulafl›r. Ek olarak prematüre bebeklerin önemli bir
sorunu olan respiratuvar distres sendromu ve di¤er solunum
problemleri nedeniyle uygulanan solunum destek tedavilerinin
oluflturdu¤u hiperoksi, prematür retina damarlar›nda vasküler
endotelyal büyüme faktörü (VEGF) sal›n›m›n› bask›lar ve retina
damarlanmas› durur. Prematüre retinopatisinin bu ilk bafllang›ç
evresi “Faz I: Hiperoksik Faz” olarak tan›mlanmaktad›r (4,7). Tek-
rarlayan apneler, bronkopulmoner displazi, anemi gibi prematü-
re bebeklerde hipoksiye yol açan çeflitli faktörlerin varl›¤›nda re-
tinan›n metabolik aktivitesinin art›fl› sonucunda, VEGF sal›n›m›
yeniden artar. VEGF’deki bu art›fl retinada nadiren normal, s›kl›k-
la anormal yeni damarlanman›n bafllamas›na yol açar. Yeniden
damarlanma normal olursa prematüre retinopatisi geriler. Anor-
mal damarlanma sonucunda ise ilerleyici retinopati meydana
gelir. VEGF art›fl›yla yeniden damarlanman›n oldu¤u bu evre “
Faz II: Hipoksik Faz” olarak tan›mlanmaktad›r (4,8).

Retinal kan damarlar›n›n gelifliminde, oksijenin VEGF’e etkisi
önemli role sahip olmas›na ra¤men, patogenezde di¤er biyokim-
yasal mediatörler de yer almaktad›r. Bu mediatörlerin bafl›nda
insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-I) gelmektedir. IGF-I düze-

yindeki azalma ile ROP aras›nda çok yak›n bir iliflki vard›r. IGF-I
hem VEGF aktivitesi artt›rarak hem de VEGF’den ve hipoksiden
ba¤›ms›z olarak etki eden önemli bir faktördür (9). 

Siklooksijenaz (COX) enzim sisteminin ROP gelifliminde rol oy-
nad›¤›, COX 2 inhibisyonunun ROP oluflumunu engelledi¤i s›çan-
larda gösterilmifltir (10).

Hücre yüzey proteinleri olan integrinlerin de retinan›n vaskü-
ler gelifliminde önemli yeri oldu¤u düflünülmektedir. Özellikle vit-
ronektin reseptörünün retina neovaskülarizasyonunda rol oyna-
d›¤› yap›lan hayvan deneyleriyle ortaya konulmufltur (11).

Risk Faktörleri

Gestasyonel Yafl ve Düflük Do¤um A¤›rl›¤›
Gestasyon yafl› ve do¤um a¤›rl›¤› küçüldükçe ROP geliflme

riski artmaktad›r. Cryotherapy for Retinopathy of Prematurity
(CRYO-ROP) grubunun çal›flmas›n›n verilerine göre, 1000-1250
gram aras›nda olan bebeklerin %47’sinde, 750 gramdan küçük
olan bebeklerin %90’›nda çeflitli derecelerde ROP saptanm›flt›r.
Stage III ROP, 1000-1250 gram aras›nda olanlar›n %8’inde, <750
gram olanlar›n ise %37’sinde saptanm›flt›r. Benzer durum ges-
tasyonel yafl için de geçerlidir, 28 haftadan erken do¤an bebek-
lerin %83’ünde, 31 haftadan küçük olan bebeklerin %30’unda
ROP saptanm›flt›r (12). Aroe ve arkadafllar›n›n (13) yapt›¤› çal›fl-
mada ROP insidans› %11-60 olarak bulunmufl ve <28 haftal›k be-
beklerde %60, <30 haftal›k %41 oran›nda bildirilmifltir.

OOkkssiijjeenn EEttkkiissii
Risk faktörleri aras›nda en çok patogenezin de temelinde ya-

tan oksijen tedavi yo¤unlu¤u üzerinde durulmaktad›r. Ek oksijen
uygulama süresinin oksijen konsantrasyonu, gestasyon yafl› ve
do¤um a¤›rl›¤›ndan ba¤›ms›z olarak ROP gelifliminde en etkili
faktör oldu¤u öne sürülmektedir. Hiperoksi retinal damarlarda
vazokonstriksiyona yol açarak 48-72 saat içinde retinal damar-
larda kal›c› hasara neden olmaktad›r (14,15). Hiperoksi, hipoksi
ve oksijen durumunda dalgalanmalar geliflen retinal yap›da ha-
sara yol açar. Bu durum tipik olarak ciddi respiratuvar distresli
ve dolafl›m bozuklu¤u olan çok hasta preterm bebeklerde görü-
lür. Hiperoksi lipid peroksidasyonunu art›rarak hücre organelle-
rinin lizisine, membranlar›n hasar›na, hücre membran fonksiyo-
nu kayb›na yol açmaktad›r (16). Yap›lan çal›flmalarda arteriyel
oksijen düzeyinin yüksek olmas› ve uzun süre yüksek düzeyde
kalmas›n›n ROP insidans›n› art›rd›¤› belirtilmifltir (15).
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Ciddi hipoksi ve iskemi de retinada hücresel bütünlü¤ün bo-
zulmas›na ve enerji kayb›na yol açarak ROP geliflimini kolaylafl-
t›r›r. Ayr›ca hipoksi esnas›nda serbest radikallerin oluflumu ve
azalm›fl antioksidan aktivite, reperfüzyon ve reoksijenasyon es-
nas›nda lipid peroksidasyonuna neden olmaktad›r (16).

HHiippoo--hhiippeerrkkaarrbbii
Hiperkarbi de ROP gelifliminde önemli bir risk faktörüdür. Ye-

nido¤an farelerde oksijenin yapt›¤›na benzer preretinal neovas-
külarizasyona yol açarak retinopati yapt›¤› gösterilmifltir. Hiper-
karbi ve hipokarbi epizodlar› ve hipokarbi ile ROP’un fliddeti ara-
s›nda anlaml› bir iliflki saptanm›flt›r (17,18). 

Lucey ve arkadafllar› (19) serebral ve retinal perfüzyonun
azald›¤› durumlarda ROP riskinin yüksek oldu¤unu bildirmifller-
dir. 

PPeerriivveennttrriikküülleerr--‹‹nnttrraavveennttrriikküülleerr kkaannaammaa ((‹‹VVHH))
‹VH evre 3 ve 4 ve periventriküler lökomalazi ile ROP aras›n-

da çok yak›n bir iliflki vard›r. Bu iliflkinin retinan›n nöral doku ya-
p›s›nda olmas› ve santral sinir sisteminin baz› bölgeleri ile ben-
zer dolafl›m sistemine sahip olmas› ile ilgili olabilece¤i düflünül-
mektedir. Kan ak›m› regülasyonundaki bozukluklar hem santral
sinir sistemi, hem de retinal dokunun zedelenmesine neden ol-
maktad›r (20-23).

VViittaammiinn EE
Antioksidan özelli¤inden dolay› E vitamini ile ROP geliflimi

aras›nda iliflki kurulmaya çal›fl›lm›flt›r. Prematürelerde E vitami-
ninin plazmada normal düzeyin alt›nda olmas› nedeniyle çeflitli
dozlarda E vitamini tedavileri denenmifl, bu çal›flmalar›n bir k›s-
m›nda E vitamininin ROP görülme s›kl›¤›n› azaltmasa da ciddi se-
yirli ROP geliflimini azaltt›¤› saptanm›flt›r (24).

TTrraannssffüüzzyyoonn
Kan de¤iflimi ve transfüzyonu s›ras›nda kullan›lan kanlar›n

eriflkin tipi hemoglobin içermesi nedeniyle dokulara daha yük-
sek oranda oksijen gitmekte ve bu durum retinal damarlarda ze-
deleyici etki yaparak ROP geliflimini kolaylaflt›rmaktad›r (25,26).
Hammer ve arkadafllar›n›n (27) çal›flmas›nda bebeklere transfü-
ze edilen yetiflkin hemoglobinin, fetal hemoglobine oranla daha
etkili oksijen tafl›d›¤›, bunun da doku oksijenlenmesini beklene-
nin üzerinde artt›rd›¤› gösterilmifltir. 

Donör kan›ndaki eritrositler k›sa ömürlüdür ve dolafl›mdan
çekildiklerinde içerdikleri demir depolan›r. Bu demir birikimine
yol açarak ROP gelifliminde rol oynar. Serbest demirden korun-
ma transferrin ile sa¤lan›r, fakat prematürelerde bu proteinin
düzeyi de çok düflüktür. Inder ve arkadafllar› (28) taraf›ndan ya-
p›lan çal›flmada çok düflük do¤um a¤›rl›¤›na sahip prematüre
bebeklerde ilk yedi günde fazla eritrosit transfüzyonunun serum
demiri ve tranferrin satürasyonunda art›fla neden olarak gestas-
yonel yafl, postnatal steroid kullan›m› ve oksijen tedavisi gün sa-
y›s›ndan ba¤›ms›z olarak ROP riskini artt›rd›¤› saptanm›flt›r. Ayn›
çal›flmada serum demirinin hidrojen peroksit ve süperoksit gibi
düflük reaktiviteye sahip radikalleri yüksek reaktiviteye sahip
hidroksil radikaline çevirerek lipid peroksidasyonunu tetikleyen
güçlü bir oksidatif hasar etkeni olarak rol oynad›¤› gösterilmifltir.

IIflfl››kk EEttkkiissii 
Yo¤un bak›m ünitelerindeki ›fl›¤›n ROP geliflimi üzerine olan

etkisi tart›flmal›d›r. Ifl›¤a maruz kalman›n fototoksisite veya ser-
best oksijen radikalleri oluflturarak ROP’a yol açabilece¤i düflü-
nülmektedir. Phelps ve arkadafllar› (29) afl›r› ›fl›¤a maruz kalma-
n›n ROP geliflimini h›zland›rd›¤›n› ileri sürerken, Reynolds ve ar-

kadafllar› (30) ise ortam ›fl›¤›n› azaltman›n ROP geliflimini azalt-
mad›¤›n› göstermifllerdir.

SSüürrffaakkttaann TTeeddaavviissii
Sürfaktan tedavisi ile çok düflük do¤um a¤›rl›¤›na sahip be-

beklerin yaflam oran›nda belirgin art›fllar elde edilmifltir. Günü-
müzde do¤um a¤›rl›¤› 750-1000 gram aras›nda olan bebeklerin
%70'den fazlas›, 1000-1250 gram aras›nda olanlar›n ise yaklafl›k
%90'› yaflamaktad›r (31). Ancak sürfaktan tedavisinin ROP s›kl›-
¤›n› artt›rmad›¤› düflünülmektedir (32-36).

Di¤er yandan çok küçük prematür bebeklerin yaflam oran›n›n
artmas›n›n ROP s›kl›¤›n› artt›rd›¤›, fakat uygun tarama ve tedavi
protokolleri sayesinde görme kayb›n›n çok azald›¤› ileri sürül-
mektedir (37). S›kl›k oran› de¤iflmemifl olsa da yaflam oran›n› art-
t›rmas› nedeni ile ROP’tan etkilenen mutlak hasta say›s›nda art›fl
olmaktad›r.

KKoorrttiikkoosstteerrooiidd TTeeddaavviissii
Antenatal steroid uygulamas›n›n hem ROP s›kl›¤›n› hem de

ROP fliddetini belirgin olarak azaltt›¤› gösterilmifltir. Hayvan ça-
l›flmalar›nda da steroid uygulamas›n›n preretinal ve subretinal
neovaskülarizasyon geliflimini inhibe etti¤i gösterilmifltir. Do¤um
öncesi steroid kullan›m›n›n retinal damar matürasyonunu h›zlan-
d›r›p kapiller stabilizasyon sa¤lad›¤› ve bu flekilde ROP s›kl›¤›n›
azaltt›¤› ileri sürülmüfltür (33,38,39). 

Postnatal dönemde kullan›lan steroidlerin ROP üzerine etkisi
ise, bronkopulmoner displazi nedeniyle kortizol tedavisi alan
hastalarda araflt›r›lm›fl ve krioterapiye giden vaka say›s›n› azalt-
t›¤› belirtilmifltir (40). Bu bulgunun tersine, kortizolün ROP riskini
art›rd›¤›n› gösteren çal›flmalar da vard›r. Haroon ve arkadafllar›
(41) taraf›ndan postnatal deksametazon uygulanan, do¤um a¤›r-
l›¤› 1000 gramdan düflük olan bebeklerde ROP s›kl›¤› %77, flid-
detli ROP (evre> III) s›kl›¤› ise %52 olarak bildirilmifltir.

ROP geliflimi ile postnatal kortikosteroid tedavisi aras›nda an-
laml› iliflkinin olmad›¤›n› gösteren çal›flmalar da bulunmaktad›r
(42,43).

PPeerriinnaattaall FFaakkttöörrlleerr
ROP geliflmesinde baz› ›rksal farkl›l›klar vard›r. CRYO-ROP

grubu siyah bebeklerde daha az ROP geliflti¤ini saptam›flt›r. Di-
¤er ›rksal gruplar beyaz bebeklerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda ROP riski
benzerdir (12). 

Erkek cinsiyet baz› çal›flmalarda bir risk faktörü olarak bulun-
mufltur. Erkek bebeklerde genellikle daha kolay etkilenir olduk-
lar›, RDS ve mortalite insidans› yüksek oldu¤u için görme prob-
lemlerinin de insidans› yüksektir (44). 

Gebelik toksemisinin ROP insidans›na olan etkisi konusunda-
ki çal›flmalar çeliflkilidir. Fetusun matürasyonunun toksemide
h›zland›¤›, ROP‘un daha az görüldü¤ü belirtilmekle birlikte (21),
tokseminin ROP riskini art›rd›¤›n› belirten görüfller de vard›r (45).

‹ntrauterin büyüme gerili¤i ile ROP aras›ndaki iliflkiye bak›ld›-
¤›nda farkl› sonuçlar oldu¤u, altta yatan nedene ba¤l› olarak
ROP ile iliflkili olabilece¤i görülmüfltür (32, 46).

Baz› çal›flmalarda kandida sepsisinin ROP s›kl›¤›n› artt›rd›¤›
gösterilmifl olsa da son çal›flmalar farkl› sonuçlar ortaya koy-
maktad›r. Mittal ve arkadafllar› (47) taraf›ndan kandida sepsisi-
nin ROP fliddetini ve lazer cerrahisi gereksinimini befl kat artt›r-
d›¤› saptanm›flt›r. Yap›lan di¤er çal›flmalarda ise kandida sepsisi
ile ROP aras›nda anlaml› iliflki ortaya konamam›flt›r (32, 48).

‹nfertilite tedavisinde in-vitro fertilizasyon uygulanan annele-
rin bebeklerinde ROP s›kl›¤› di¤er tekniklerin uyguland›¤› anne-
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lerin bebeklerine göre daha yüksek bulunmufltur. Bu nedenle in-
vitro fertilizasyon uygulanan anne bebeklerinde daha dikkatli
olunmas› gerekti¤i düflünülmektedir (49).

Mekanik ventilasyondaki gün say›s›nda artma ile ileri evreler-
deki ROP aras›nda anlaml› bir birliktelik saptanm›flt›r. Metabolik
asidozu olan, resüsitasyona gerek gösteren ve Apgar skoru dü-
flük olan bebeklerde de ROP riski artmaktad›r (27). 

Uzam›fl total parenteral nütrisyon (TPN), bronkopulmoner
displazi (BPD) ve nekrotizan enterokolitin ROP için anlaml› bir
risk faktörü oldu¤u görülmüfltür (18,25,44). Do¤umdan önce an-
nenin beta bloker kullanmas›, annede hipertansiyon, maternal
diabet, üçüncü trimestirde kanama, annenin hamilelikte çok si-
gara içmesi, multipl do¤umlar ROP geliflimini etkileyen di¤er fak-
törlerdir (18,44,50). 

Klinik Tan›mlama ve S›n›flama 

Hastal›¤›n klinik flekilleri akut (aktif) ve kronik (skatrisyel) ROP
bafll›klar› alt›nda incelenir (1).

AAkkuutt RROOPP:: Uluslararas› ROP s›n›flamas›na göre, vasküler pro-
liferasyonun evresi, hastal›¤›n yerleflim alan› ve tutulum miktar›
göz önüne al›narak incelenir. Klinik olarak vasküler proliferasyo-
na göre yap›lan evreleme s›kl›kla kullan›l›r (1,5).

Vasküler Proliferasyona Göre Evreler 
EEvvrree 11:: Demarkasyon hatt›; vasküler ve avasküler retinay› bir-

birinden ay›r›r.
EEvvrree 22:: S›rt (ridge); hacmi olan yüzeyden kabar›k yap›.
EEvvrree 33:: S›rtta ekstraretinal fibrovasküler proliferasyon baflla-

mas›.
EEvvrree 44:: Subtotal retina dekolman›.
EEvvrree 55:: Total retina dekolman›.
KKrroonniikk hhaassttaall››kk:: Aktif ROP’u olan olgular›n %20’si skatrisyel

döneme ilerler (51). Klinik bulgular› erken dönemde myopi ve pe-
riferal retinada pigmenter de¤ifliklikler ile bafllay›p ilerleyen ev-
relerde vitreoretinal fibrozis, arka kutupta çekintiler, ileri evrede
retina dekolman› ve lens arkas›nda tam fibrovasküler doku hal-
kas› fleklinde kendini gösterir (1). 

Tan› ve Tarama

Prematüre bebeklerin ne zaman ve ne s›kl›kla muayene edil-
mesi gerekti¤i halen tart›flma konusudur. American Academy of
Pediatrics, Academy of Ophthalmology ve American Academy of
Pediatric Ophthalmology kriterlerine göre 1500 gr. alt›nda veya 28
haftadan küçük veya 1500 gram›n üzerinde olup klinik olarak prob-
lemi olan bebeklerin pediatrik oftalmolog taraf›ndan dilatasyonla
fundus muayenesi önerilmektedir. Royal Collage of Ophthalmolo-
gists ve British Association of Perinatal Medicine ise 1500 gram
ve alt›nda veya 31 hafta ve alt›nda olan her bebe¤in ve bu kriter-
lerin d›fl›nda olmakla birlikte klinik durumu kötü olan bebeklerin
göz hekimi taraf›ndan muayenesini önermektedir (52).

Muayene Zaman›

Risk grubuna dahil olan prematüre bebeklerde postkonsepsi-
yonel 31-33 hafta veya do¤um sonras› 4-6 haftalar aras›nda
(hangisi erkense) ilk muayene yap›lmal›d›r. Daha sonraki kontrol
muayenelerinin s›kl›¤› ve cerrahi müdahale karar›, saptanan

ROP’un evresine ba¤l›d›r. Ancak ilk muayene normal de olsa tam
retinal vaskülarizasyon geliflene kadar 1-2 hafta ara ile de¤er-
lendirme yap›lmal›d›r. Ard›fl›k iki kontrolde evre II ROP varl›¤›nda
tam vaskülarizasyon geliflene kadar 4-8 hafta, evre III varl›¤›nda
ise her hafta kontrol muayeneleri yap›lmal›d›r. Ard›fl›k iki kontrol-
de gerileme var ise 4-8 hafta ara ile kontrollere devam edilmeli-
dir. Evre III ROP saptan›r ise 72 saat için- de tedavi planlanmal›-
d›r. Retinal vaskülarizasyon tamamland›ktan sonra da yaflam bo-
yu y›ll›k kontrollere devam edilmelidir (37,38,53). 

Tedavi

ROP’un tedavisi, önleyici yaklafl›mlar, oluflan retinopatinin
ilerlemesini engelleyen uygulamalar ve ilerlemesi engelleneme-
mifl ROP için düzeltici tedavileri içerir (1,4).

ÖÖnnlleeyyiiccii YYaakkllaaflfl››mmllaarr
Prematüre do¤um eyleminin kontrolü ve hipoksi-hiperoksinin

önlenmesi ROP riskini azaltan bafll›ca faktörlerdendir. Yenido-
¤an yo¤un bak›m ünitelerinde ›fl›¤›n azalt›lmas›, E vitamini uygu-
lamalar› tart›flmal› olmakla birlikte ROP geliflimini önledi¤i göste-
rilmifltir (1,4).

EEnnggeelllleeyyiiccii UUyygguullaammaallaarr
fiiddetli ROP geliflti¤inde periferal avasküler retinan›n ablas-

yonuna dayanmaktad›r. Kriyoterapi ve laser tedavisi ile uygulan-
maktad›r (1,4). 

Kriyoterapinin etkinli¤ini göstermek için oluflturulan çal›flma
grubuna göre (CRYO-ROP) kryoterapi için uygun görülen zaman,
eflik hastal›k tespit edildikten sonraki ilk 72 saat olarak belirlen-
mifltir (12). Erken dönem sonuçlar›na göre kriyoterapi uygulanan
olgular›n %26’s›n›n, uygulanmayanlar›n ise %45’inin görme kes-
kinli¤inin 3.5 y›ll›k izlem sonunda 20/200’ün alt›na düfltü¤ü göste-
rilmifltir (12,54).

Fotokoagülasyon, indirekt oftalmoskoplara monte edilen la-
zerlerin gelifltirilmesinden sonra oldukça yayg›nlaflm›flt›r. Be-
bekte daha az rahats›zl›k hissi oluflturmakta, gözde çok fazla ma-
nipülasyon gerektirmemekte ve kriyoterapi ile ulafl›lmas› zor
olan lezyonlara kolayl›kla müdahale edilmesini sa¤lamaktad›r.
Gözde daha az enflamasyona ve daha az sistemik sorunlara ne-
den olmaktad›r. Kriyoterapi ile etkinlik aç›s›ndan bir fark bulun-
mam›flt›r (55-57). 

DDüüzzeellttiiccii TTeeddaavvii
‹leri evre ROP olgular›nda s›kl›kla retina dekolman› meydana

gelir. Skleral çökeltme, vitrektomi uygulanan cerrahi tedavi yön-
temleridir. Cerrahi sonras› sa¤lanan anatomik flifaya ra¤men,
fonksiyonel flifa düflük oranlarda kalmaktad›r (1).

Prognoz

CRYO-ROP grubunun çal›flma verilerine göre 750 gram›n alt›n-
daki bebeklerin %90’›nda, 27 haftadan küçük bebeklerin %83’ün-
de ROP gözlenmektedir. Bu olgular›n ço¤unda kendili¤inden ge-
rileme gözlenirken, ilk grubun %15.5’inde, ikinci grubun ise
%10.4’ünde lazer tedavisi veya kriyoterapi gerekmektedir (58).

ROP’a ba¤l› körlük ve ciddi görme azl›¤› s›kl›¤› tam olarak bi-
linmemektedir. Ancak gerileme gösteren ROP’lu hastalar›n
%55’inde 6-10 y›l içinde oftalmolojik problemler geliflmektedir.
En s›k rastlanan problemler; görme keskinli¤inde azalma, miyo-
pi, flafl›l›k, aç›k aç›l› glokomdur (59). 
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Miyopi, skatrisyel hasar geliflen ROP olgular›nda %80’ne va-
ran oranlarda görülebilmektedir. Belirgin retinal zedelenme ge-
liflmeyen olgularda miyopi anizometropiye yol açarak bebekler-
de ambliyopi ve görme kayb›na yol açabilmektedir (60).

ROP gözlenmeyen prematüre bebeklerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda
flafl›l›¤›n ROP’lu olgularda daha s›k ortaya ç›kt›¤› görülmüfltür (1).
ROP’lu olgularda aç›k aç›l› glokom da giderek artan say›da bildi-
rilmektedir (61). 

Nistagmus, katarakt, periferal retina y›rt›klar›, mikrokornea,
bant keratopati ROP’a ba¤l› geliflen di¤er komplikasyonlard›r (61). 
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