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0z

Amag: Prematiire bebeklerde tedavi gerektiren ciddi prematiire retinopatisi
(ROP) gelisiminde trombositopeni varliginin prediktif degerinin incelenmesi
amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontemler: 2015-2019 vyillarinda 240/7-296/7 gestasyon hafta
arasinda tek bir merkezde dogan bebekler retrospektif olarak degerlendirildi.
Postkonsepsiyonel <30 hafta dncesi en diisiik trombosit degeri ve diger
neonatal veriler hasta kayitlarindan alindi. Trombosit degerinin <150.000 /L
olmasi trombositopeni olarak kabul edildi. Postnatal 4-6. haftadan itibaren
1-2 hafta araliklarla yapilan retina muayene sonuglari degerlendirildi. Calisma
popiilasyonu; ROP yok veya hafif ROP ve ciddi ROP olarak 2 gruba ayrildi. Elde
edilen veriler gruplar arasinda karsilastirildi.

Bulgular: 656 bebegin verileri incelendi. Galisma grubunun ortalama gebelik
haftasi ve dogum agirigi sirasiyla 27,3+1,4(24-29) hafta, 940+228(560-
1280) g idi. Tedavi gerektiren ciddi ROP 52(%7,9) hastada vardi. Ciddi ROP
grubunda diger gruba gore gebelik haftasi (ve dogum agirligi anlamli diizeyde
diistiktli. (p<0,001) Ciddi ROP grubunda trombositopeni daha sik bulundu
(%41,2 vs 15,8; p<0,001). Respiratuar distres sendromu (RDS) (p=0,04), ge¢
neonatal sepsis (p=0,048), evre3-4 intraventrikiiler kanama (p<0,001), orta-
agir bronkopulmoner displazi (p<0,001), hemodinamik anlaml patent duktus
arteriozus (p<0,001) ciddi ROP grubunda daha fazlaydi. Ayrica ciddi ROP
grubunda mekanik ventilasyon gereksinimi daha sik (p<0,001) ve tam enteral
beslenmeye gegis stiresi (p<0,001) de daha uzun bulundu. Lojistik regresyon
analizi yapildiginda; tedavi gerektiren ciddi ROP icin <28 gebelik haftasi (OR
4.38,95% Cl 2.18-8.78; p<0,001), mekanik ventilasyon gereksinimi (OR 4.89,
95% Cl 2.59-9.22;p<0,001) ve trombositopeninin (OR 2.49, 95% Cl 1.28-
4.83;p=0,007) bagimsiz risk faktorleri oldugu goriildii.

Sonug: Postkonsepsiyonel <30 hafta 6ncesi trombositopeni ciddi ROP gelisimi
acisindan onemli bir risk faktoridir. Prematiire bebeklerde normal retinal
vaskiiler gelisimi icin proanjiogenik etkileride olan trombositlerin etkinligi de
g0z onlinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Prematiire, ROP, Trombositopeni

ABSTRACT

Aim: It was aimed to examine the predictive value of the presence of
thrombocytopenia in the development of severe retinopathy of prematurity
(ROP) requiring treatment in premature infants.

Material and Methods: babies born in a single center between 24 0/7-29
6/7 weeks of gestation in 2015-2019 were evaluated retrospectively. The
lowest platelet counts before postconceptional <30 weeks and other neonatal
data were obtained from patient records. Thrombocytopenia was defined
as a platelet value of <150,000/L. Retinal examination results, which were
performed at 1-2 week intervals from postnatal 4-6. weeks, were evaluated.
Study population were divided into 2 groups as no ROP or mild ROP and severe
ROP.

Results: Data of 656 infants were analyzed. The mean gestational week and
birth weight of the study group were 27,3+1,4(24-29) weeks, 940+228(560-
1280) g, respectively. Severe ROP requiring treatment was present in
52(7,9%) patients. Gestational week and birth weight were significantly
lower in the severe ROP group compared to the other group (p<0,001).
Thrombocytopenia was found more frequently in the severe ROP group
(41,2% vs 15,8%; p<0,001). Respiratory distress syndrome (p=0,004), late
neonatal sepsis(p=0,048), stage3-4 intraventricular hemorrhage (p<0,001),
moderate-severe bronchopulmonary dysplasia(p<0,001), hemodynamically
significant patent ductus arteriosus(p<0,001) was higher in the severe ROP
group. In addition, the need for mechanical ventilation was found to be more
frequent(p<0,001) and the transition time to full enteral feeding(p<0,001) was
found to be longer in the severe ROP group. When logistic regression analysis
is done; For severe ROP requiring treatment, <28 weeks of gestation (OR 4.38,
95% Cl 2.18-8.78; p<0,001), mechanical ventilation requirement (OR 4.89,
95% Cl 2.59-9.22; p<0,001) and thrombocytopenia (OR 2.49, 95) %Cl 1.28-
4.83; p=0,007) were found to be independent risk factors.

Conclusion: Thrombocytopenia before <30 weeks postconceptional is
an important risk factor for the development of severe ROP. The efficacy of
platelets, which also have proangiogenic effects, should also be considered for
normal retinal vascular development in premature infants.

Keywords: Prematurity, ROP, Thrombocytopenia

Cite as: Ertekin O, San FN, Ozdemir O, Alyamag Dizder E, Oguz SS, Biiyiiktiryaki M. Prematiire Bebeklerde Trombositopeni ile Ciddi Prematiire Retinopatisi Arasindaki iligkinin
Degerlendirilmesi. Jinekoloji-Obstetrik ve Neonatoloji Tip Dergisi 2025;22(4):409-413.

Gelis/Received: 13.09.2023 - Kabul/Accepted: 02.08.2025

Sorumlu Yazar/Corresponding Author: Omer Ertekin, Saglk Bilimleri Universitesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Yenidogan Klinigi, Ankara, Trkiye

E-mail: omerrtekin@yahoo.com.tr

Cevrimici Erisim/Available online at: https://dergipark.org.tr/tr/pub/jgon

Jinekoloji - Obstetrik ve Neonatoloji Tip Dergisi 2025 e Cilt 22, Sayi 4



https://orcid.org/0000-0002-7846-7634
https://orcid.org/0000-0003-4643-7622
https://orcid.org/0000-0002-4833-8567
https://orcid.org/0000-0001-8956-0917
https://orcid.org/0000-0002-1870-0983
https://orcid.org/0000-0001-8937-4671

Ertekin 0, et al.

GiRiS

Prematiire retinopatisi (ROP), prematiire bebeklerin tam
olarak vaskiilarize olmayan retinasinda gelisen multifaktoriyel
vazoproliferatif bir hastaliktir. ROP, diinyadaki tim cocukluk ¢agi
korliiklerinin yaklasik %40’ ini olusturan ¢ok 6nemli bir hastaliktir.
Yenidogan bakimi gelistikce, diisiik dogum agirhkhi bebeklerin
hayatta kalma orani artmakta ve sonu¢ olarak ROP insidansi
artmaktadir (1, 2). immatiirite ve asin oksijen uygulamasi ROP
icin belirlenen baslica risk faktorleridir. Bunlarin yaninda ROP ile
respiratuar distres sendromu (RDS), bronkopulmoner displazi (BPD),
anemi, trombositopeni, kan transfiizyonu, patent duktus arteriyozus
(PDA), nekrotizan enterokolit (NEK), bakteriyel ve fungal sepsis ve
intraventrikiiler kanama (IVK) gibi komorbiditeler arasindaki iliski de
arastinimistir (3).

Anjiyogenez, ROP’'un patolojik siirecinde anahtar bir rol oynar
ve pro- ve antianjiyojenik faktorlerin salimmi ile diizenlenir. OP
patogenezinin iki fazdan olustugu diistiniiimektedir. Birinci faz,
dogum sonrasi hiperoksiye yanit olarak damarlarda vaskiiler
endotelyal biyiime faktorli (VEGF) ve insilin benzeri biiyiime
faktorii-1 (IGF-1) dahil anjiyojenik faktorlerin azalmasina ikincil
vazo-obliterasyonu igerir. Avaskiiler retinanin metabolik taleplerinin
artisina bagl olarak gelisen retinal hipoksi, VEGF diizeylerinin
yiikselmesine yol acar ve bunun sonucunda ilk olarak 30-32 haftalik
postmenstriiel yasta (PMA) tespit edilebilen vazoproliferasyon ikinci
fazi olusur yada ortaya cikar (4).

Trombositlerin, hemostaz disinda anjiyojenezin diizenlenmesini de
iceren fonksiyonlari vardir; trombositler ve megakaryositler hem
pro- hem de antianjiyogenik mediatorleri a.-graniillerinde depolar.
Trombositler, VEGF), IGF-1) ve trombosit kaynakl bliyime faktori
(PDGF) gibi anjiyogenezin farkli anahtar diizenleyicilerini biriktirir,
tasir ve iletir (5). VEGF vaskiiler endotelyal hiicre proliferasyonuna
katkida bulunan proanjiyojenik faktorlerden biridir ve ROP
patogenezinde kritik bir role sahiptir. Trombositlerin patolojik retina
neovaskilarizasyonundaki sinirlayici etkisi de bildirilmistir (6-7).
Trombositopeni erken dogmus bebeklerde sik gérdliir (8, 9) ve
siklikla sepsis ve nekrotizan enterokolit (NEK) ile iliskilidir (10, 11).
Bir vaka raporu, proliferatif ROP sirasinda trombosit transfiizyonunun
neovaskiilarizasyonu (NV) engelleyebilecegini diisiindiirmektedir
(12). Bazi gaismalarda (13,14), trombositopeninin siddetli ROP
ile anlaml sekilde iliskili oldudu bulunmustur. Bununla birlikte,
trombositopeni ile siddetli ROP arasindaki genel iliski heniiz
arastinimamistr.

Bu calismada, prematiire bebeklerde tedavi gerektiren ciddi
ROP) gelisimi icin trombositopeni varliginin prediktif degerinin
incelenmesi amagclanmistir.

GEREC VE YONTEMLER

2015-2019 yillarinda 240/7-296/7 gestasyon hafta arasinda tek
bir merkezde dogan bebekler retrospektif olarak degerlendirildi.
Calismaya postnatal 4-6. haftadan baslayarak en az 43 haftaya
kadar ROP muayeneleri yapilmis olan bebekler calismaya dahil
edildi. Takipleri diizenli olmayan ve dosyalarinda muayene bilgileri
eksik olan prematire bebekler calisma disi birakildi. Hastalarin
demografik verileri, postkonsepsiyonel 30 hafta dncesi en diisik
trombosit dederi, diger neonatal klinik veriler ve eslik eden
prematiirite iliskili komorbiditeler (RDS, ge¢ neonatal sepsis, BPD,
iVK, PDA, NEK) elektronik tibbi kayrtlardan elde edildi. Trombosit
degerinin <150.000 /L olmasI trombositopeni olarak kabul edildi.
ROP taramasi, tarama kilavuzlarina gore postnatal 4 haftalikken
veya PMA 31 haftalikken deneyimli bir oftalmolog tarafindan
indirekt oftalmoskop kullanilarak yapildi (15). Postnatal yas 43
haftaya ulasana kadar ve/veya retinal vaskiilarizasyon ora serrataya
360° ulasana kadar takip muayeneleri yapildi. Takip araliklar ROP
siddetine gore planlandi. Pupil dilatasyonu icin %2.5 fenilefrin ve
%0.5 tropikamid kullanildi. Fundus muayenesi indirekt oftalmoskop
ve 28D lens kullanilarak yapildi. Fundus bulgular kaydedildi. ROP
tanisi ve evrelemesi, Uluslararasi ROP Siniflandirma Komitesi’nin
(ICROP) kilavuzlarina gére belirlendi (16). Tedavi kararlarinda ROP
icin Erken Tedavi (ETROP) deneme kriterleri (tip-1 ROP kriterleri)
kullanildi. Buna gére; Zon-1, arti hastalikl herhangi bir evre ROP; arti
hastaligi olan veya olmayan bdlge-I, evre-3 ROP; ve Zon-Il, Evre-2
veya 3 arti hastalikli tedavi endikasyonu olarak kabul edildi (17).
Calisma populasyonu; ROP yok veya hafif ROP ve ciddi ROP (lazer
fotokoagiilasyon veya intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu uygulanan
bebekler) olarak 2 gruba ayrildi. Elde edilen veriler gruplar arasinda
karsilastirildi.

istatistiksel analizler icin Microsoft Windows i¢in SPSS IBM version
22.0 kullanildi. Verilerin dagiimini belirlemek icin Shapiro-Wilk
normallik testi uygulandi. Normal dagiimayan veriler medyan
(min-maks), normal dagilan veriler ortalamazstandart sapma
(SS) olarak ifade edildi. Normal dadilip dagiimadigina gore veriler
Student T-test veya Mann Whitney U test kullanilarak analiz edildi.
Kategorik verilerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. p degeri <0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Ciddi ROP igin bagimsiz
risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla logistik regresyon analizi
yapildi.

BULGULAR

Toplam 656 bebegin verileri incelendi. Galisma grubunun ortalama
GH ve DA sirasiyla 27,3+1,4 (24-29) hafta, 940+228 (560-1280)
g idi. Tedavi gerektiren ciddi ROP 52 (%7,9) hastada saptand.
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Tablo 1. Bebeklerin demografik 6zellikleri

ROP yok/Hafif ROP (n=604) Ciddi ROP (n=52) P

Gebelik haftasi, hafta* 28 (24-29) 26 (25-29) 0,001
Dogum agirhg, g* 1080 (450-1500) 850 (560-1280) 0,001
Erkek, n% 311(51,5) 23 (44,2) 0,38
Sezaryen, n% 502 (83,1) 38(73,1) 0,08
Preeklampsi, n% 106 (17,9) 13 (25) 0,19
EMR, n% 125 (20,7) 12(23,1) 0,72
Antenatal steroid, n% 406 (67,2) 35(67,3) 0,99
APGAR-5. dk* 8(3-10) 7(2-9) 0,013
SGA,n % 72(12,1) 7(13,5) 0,82
Cogul gebelik, n % 135(22,4) 11(21,2) 0,98
Gestasyonel diyabet, n% 24 (4) 2(3.8) 0,99
Histolojik koryoamniyonit, n% 89 (14,7) 12(23,1) 0,11
*Median (min-maks). EMR: Erken membran riiptiiri; SGA: Small for gestational age

Ciddi ROP grubunda diger gruba gore GH ve DA anlamli diizeyde TARTISMA

diisiiktii. (p<0,001) Diger demografik dzellikler agisindan gruplar

arasinda anlaml fark yoktu. (Tablo 1) Ciddi ROP grubunda  ROP insidansi, farkli sosyoekonomik —gelismeler, calisma

trombositopeni sikh§l daha fazla idi. (%41,2 vs 15,8; p<0,001).
RDS) (%75 vs %55,3; p=0,004), ge¢c neonatal sepsis (GNS)
(%38,5 vs 25,3; p=0,048), evre3-4 intraventrikiiler kanama (IVK)
(%26,9 vs %7; p<0,001), orta-agir bronkopulmoner displazi (BPD)
(%42,3 vs %9,8; p<0,001), hemodinamik anlaml patent duktus
arteriozus (PDA) (%63,5 vs %39,1; p<0,001) ciddi ROP grubunda
daha fazlaydi. Ayrica ciddi ROP grubunda mekanik ventilasyon
gereksinimi daha sik (%55,8 vs %14,9; p<0,001) ve tam enteral
beslenmeye gecis siiresi(p<0,001) de daha uzun bulundu. (Tablo
2) Lojistik regresyon analizi yapildiginda; tedavi gerektiren ciddi
ROP i¢in <28 GH (OR 4.38, 95% Cl 2.18-8.78 (p<0,001), mekanik
ventilasyon gereksinimi (OR 4.89, 95% Cl 2.59-9.22; p<0,001) ve
trombositopeninin (OR 2.49, 95% Cl 1.28-4.83; p=0,007) bagimsiz
risk faktorleri oldugu gordldi.

Tablo 2. Bebeklerin klinik sonuglari

tasanmlarindaki ve sagkalim oranlarindaki degiskenlik nedeniyle
ilkeler arasinda degismektedir. Mevcut calismada, genel
ROP insidansi %34,3 iken, bebeklerin %7,9’unda ciddi ROP
kaydedilmistir. Bu sonuglar gelismekte olan Ulkelerin oranlarina
benzerdi (18,19,20).

Gelismekte olan (lkelerde, daha yiksek GH ve DA’ya sahip
bebekler ROP gelisimi icin risk altindadir (21,22). Ulkemizden
yakin zamanda yapilan bir ROP calismasi sonuglarina gére GH
<34 hafta veya DA <1.700 g olan bebeklerde ROP taramasi
yapiimas! Onerilmistir (23). Mevcut calismamizda da kigiik
GH, mekanik ventilasyon gereksinimi ve dogumdan sonraki ilk
haftadaki diisiik trombosit sayisi ROP ilerlemesi i¢in bagimsiz risk
faktorleri olarak ortaya ciktl.

ROP yok/Hafif ROP (n=604) Ciddi ROP (n=52) P
Respiratuvar distres sendromu, n% 334 (55,3) 39 (75) 0,004
Patent duktus arteriozus, n% 236 (39,1) 33(63,5) 0,001
Erken neonatal sepsis, n% 97 (16,1) 7(13,5) 0,84
Geg neonatal sepsis, n% 153 (25,3) 22 (38,5) 0,048
intraventrikiiler kanama evre 3-4, n% 42 (7) 14 (26,9) 0,001
Mekanik ventilasyon gereksinimi,n% 90 (14,9) 29 (55,8) 0,001
Bronkopulmoner displazi orta-agir, n% 58(9,8) 22 (42,3) 0,001
Mortalite, n% 47 (7,8) 3(5,8) 0,78
Tam enteral beslenmeye gecis suresi, glin* 14 (7-54) 18 (11-56) 0,001
Beslenme intoleransi, n% 224 (39) 28 (53,8) 0,040
Trombositopeni, n% 90 (15,8) 21 (41,2) 0,001

*Median (min-maks)
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Retinanin savunmasiz yapisi goz oniine alindiinda hem diisiik
GH hem de diisiik DA, dogumda eksik vaskiiler ve retinal néral
gelisim ile iliskilidir (24). Calismamizda lojistik regresyona gore
GH, siddetli ROP gelisimi igin bagimsiz risk faktorii olarak bulundu.
Bununla birlikte DA, ciddi ROP risk faktorl olarak bulunmadi. Bu
sonucun ciddi ROP olan hasta sayisinin az olusuna bagh oldugu
distndlda.

Vinekar ve ark. (12), serum trombosit transfiizyonlarindan sonra
gerileyen ciddi trombositopenili agresif posterior ROP olgusunu
sunmuslardir. Jensen ve ark. (7) zon 1 olgularda trombositopeni
ile tip 1 ROP varligi arasinda iliski oldugunu gdstermislerdir. Bu
calismalarin sonuglari trombositopeninin zon 1 ROP icin bir risk
faktorii oldugunu diisiindiirmektedir. Cakir ve ark. (25), bir fare
ROP modelinde =30 haftallk postmenstriiel yastaki herhangi
bir trombositopeni epizodunun siddetli ROP ile iliskili oldugunu
gostermistir. Arastirmacilar, farelerin haftalik ortalama trombosit
sayisini degerlendirmisler ve siddetli ROP grubu ile siddetli ROP’u
olmayan veya daha az siddetli ROP grubu arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulmuslardir. Jensen ve ark.(7) ise PMA'nin
dogumdan 34. haftasina kadar olan trombositopeninin ciddi ROP
ile iliskili oldugunu géstermislerdir. Bizde ¢alismamizda , literatiir
ile uyumlu olarak prematiire bebeklerde disiik trombosit sayisinin
ROP gelisimi icin bir risk faktorii oldugunu bulduk.

Yapilan g¢alismalarda bazi pro- ve anti-anjiyojenik diizenleyicinin
trombositlerde biriktigi ve tasindigi gosterilmistir (7,12). Trombosit
alfa graniillerinin igerdigi IGF-1, IGF-baglayici protein 3 (IGF-1
icin birincil serum baglayici protein), VEGF, ve trombosit kaynakli
biiylime faktorii (PDGF) ile IGF-1 ve VEGF seviyeleri ROP gelisimi
icin kritik 6Gneme sahiptir (26). Buna gore, diisiik trombosit sayisinin
ROP gelisimine yol agmasini saglayan mekanizma IGF-1’in
trombositler tarafindan saglanmasi olabilir. VEGF kaynakli damar
biiyimesi icin IGF-1 gerekliyken, erken gebelik haftasinda diisiik
trombosit sayisina bagh yetersiz IGF-1 sunumu nedeniyle retinal
vaskiilogenez yavaslar ve ardindan tip 1 ROP gelisir.

ROP, i¢ retinada ve preretinal boslukta patolojik anjiyogenez ile
seyreden bir hastaliktir (27). Yeni olusan kan damarlar olgun
degildir ve bu da vaskiiler sizintiya yol acabilir (27). Perisitler,
endotelyal hiicreler igin hayatta kalma sinyallerine katkida
bulunarak anjiyogenezde ¢ok onemli bir role sahiptir (28).
PDGF, perisit canlilidi icin gereklidir (29). Ayrica PDGF, endotel
hiicrelerinin hem ¢ogalmasi hem de gogii icin esastir (29). Perisit
eksikligi, endotel hiperplazisi, genislemis kilcal damarlar, diizensiz
sekilli endotel hiicreleri ve artmis transendotelyal gegirgenlik
ile badlantiidir (29). Hammes ve ark. (30), PDGF eksikligi olan
farelerin, biiyiiyen retinanin erken dogum sonrasi fazinda vahsi
tip farelere kiyasla daha az perisite sahip oldugunu gostermistir.
Perisitler muhtemelen endotel hiicre sagkalimini tesvik etmede

ve endotel hiperplazisini sinirlamada bir role sahiptir. Buna gére,
diistik trombosit sayisi ile ROP gelisimini birbirine baglayan ikinci
yol, PDGF eksikligidir. Sonuclarimiz ve literatiirden elde edilen
veriler, yiiksek VEGF seviyelerinde (6rn, ROP), diisiik dolasimdaki
PDGF seviyelerine (6rn. trombositopeni) bagl perisit kaplama
eksikliginin, artmis bir neovaskiller cevaba yol acabilecegini
disiindiirmektedir.

ROP modellerinde, yenidodan siganlarin retinalarina hiperoksi
olusturulmasi VEGF diizeylerini disirir ve retinal anjiyogenezi
zayiflatir (31,32). ikinci hafta boyunca oda havasinin relatif hipoksisi,
VEGF sentezinin artmasina ve patolojik anjiyogenezin artmasina yol
acar (33). ROP’un bu proliferatif fazi sirasinda, VEGF seviyeleri lokal
ve sistemik olarak yiikselir (34).

VEGF, hipoksi sonrasi endotel hiicre goclinii ve proliferasyonunu
indiikler (34). Bu dénemde trombositopeni, perisit canliligi icin
gerekli olan PDGF eksikligini derinlestirebilir. PDGF eksikligi
patolojik anjiyogenez ile sonuglanabilir.

Calismamizdaki calisma grubu, bdlge 1 ve bélge 2’de siniflandirilan
tlim ROP vakalarini igermektedir. Trombosit sayilar trombositopeni
diizeyine ulasmamasina ragmen ROP gelistiren ve gelistirmeyen
bebekler arasinda trombositopeni yiizdesi bakimindan anlaml bir
fark vardi. Trombositler, trombositler tarafindan depolanan, tasinan
ve dagitilan VEGF ve PDGF gibi anjiyojenik diizenleyici proteinlerin
ana dizenleyicileridir (5). Bu durumun ROP patogenezinde rol
oynadigl distntlmektedir. Bulgularimiz dolasimdaki trombosit
sayisi ve buna bagh olarak trombositler tarafindan tasinan
anjiojenik diizenleyici protein diizeyinde azalmanin retinal vaskiiler
olgunlasma ve rOP gelisim (izerine olumsuz etkilerinin oldugunu
dustindirmektedir.

Dogum sonrasi kilo aiminin ROP gelisimi iizerine etkisi ile ilgili
fazla sayida calisma yapilmistir (4,5). Calismamizda postnatal kilo
alimi ile ilgili veri paylasilamamakla birlikte bu da g¢alismamizin
kisithiliklarindan  biridir. Sonug olarak, Prematiire bebeklerde
normal retinal vaskiiler gelisimi igin pro-anjiogenik -etkileride
olan trombositlerin etkinligi de g6z 6ninde bulundurulmalidir.
Trombositopeni ve ROP arasindaki potansiyel iliskiyi tanimlamak
icin daha genis 0lgekli ileriye doniik calismalara ihtiyag vardir.

Cikar Gatismasi: Yazarlar herhangi bir cikar catismasi olmadigini beyan etmislerdir.
Finansman: Yoktur.
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