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Prematiire retinopatisi (PR), ilk tanimlanmasindan sonra uzmanlarin iizerinde en ¢ok tartigtiklari, tedavi seceneklerinin

gelismesine ragmen 6zellikle tarama kriterleri ve tedavi endikasyonunun belirlemesinde muayene bulgularinin standardi-
zasyonu konusunda tam mutabakat saglanamamistir. Prematiire bebeklerin gézlerinin muayene zorluklar: ve medikolegal
sorunlar, tan1 ve tedavinin standardizasyonun 6ntine ge¢mistir. Plus hastaligi, hastaligin tan: ve tedavisinde onemli bir
gosterge olarak kullanilmistir. Son yillarda simiflamada yapilan revizyonlarla “esik-PR”, “esik oncesi PR” ve “plus 6ncesi”,
gibi kavramlar giindeme gelmis ve arka kutuptaki degisiklikler 6nem kazanmistir. PR ile ugrasan hekimlerin plus has-
taliginin tanisina ve bu tanida fikir birligine yonelik olarak teknolojiyi kullanma istekleri son on yilda belirgin bicimde
artmigtir. Bu derlemede PR ve plus hastaliginin tan1 ve tedaviyi yonlendirmedeki 6nemi ve bu konuda standardizasyonu
saglamak icin yapilan yapilan ¢aligmalarla ilgili bilgi verilmesi amaclanmistir.

Anahtar Kelimeler: Prematiire retinopatisi, plus hastaligi, esik hastalik, tedavi.

SUMMARY

Retinopathy of prematurity (ROP) has been one of the issues about which the specialists have most argued but not compro-

mised to that extent since its first definition. Restricted examination area of the eyes of the premature babies and difficulty
of performing examination, and difficulty in achieving sufficient pupil dilatation have precluded the standardization of
diagnosis and treatment. Plus disease, defined in 1980 has been used as an important indicator in the diagnosis and treat-
ment of ROP. With a later revision, concepts such as preplus or threshold have been defined, and changes in posterior pole
have gained much more importance. Desire of the ROP specialists in using technology towards the diagnosis of plus disease
and consensus about the diagnosis has significantly increased in the last 10 years. In this article it was aimed to review the
up-to-date studies about the diagnosis and treatment of ROP and plus disease.
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GIRIS

Retrolental fibroplazinin 1953 yilinda ilk defa tanim-
lanmasindan sonra bu soruna sahip hastalarin bir
kisminda tedavi edilmedigi takdirde retina dekolma-
m gelistigi gosterilmigtir. Hatta bu donemlerde kiv-
rimlagmasi artmis arteriyol ve geniglemis veniillerin
hastaligin siddetini artirdig1 iddia edildi.’? Quinn ve
ark. “plus” (art1) ifadesini PR’ nin giddetini artiran bir
terim olarak ilk defa 1982 yilinda tanimladi.>* PRnin
1984’deki uluslararasi siniflandirmasi ve bunun 2004
yilindaki revizyonunda da vaskiiler degisikliklerin
prognoz yoninden dikkat edilmesi gereken onemli
bir unsur oldugunu acgikca gostermistir.

FiZYOPATOLOJI

PR'’nin gelisimi ile ilgili bir¢ok teori ileri siirilmis-
tiur. Bu teoriler arasinda asagidaki iki tanesi 6n pla-
na gikmaktadir:2®

1. Klasik teori (Patz ve Ashton): Bu teoriye gore
PR’de baslangictaki hiperoksik faz (dogumla or-
taya cikar); arteriyolar konstraksiyona, sonra da
geri dontstimi olmayan vazoobliterasyona bu-
nunda iskemik retinanin vazoproliferatif cevabina
yani hipoksik fazin olugsmasina neden olmaktadir.

2. Gap junction teorisi (Kretzer ve Hittner): Bu teo-
ri, retinal kapillerlerin 6nciisii oldugu diistinilen
mezengimal igsi (spindle) hiicrelerinin aktivasyo-
nuna dayanmaktadir. Bu hiicreler sentrifugal ola-
rak optik sinirden perifere goc ederek vaskiiler ve
avaskiiler retina kavsagina ulagsmakta ve yeni ka-
pilller ag olusturmaktadir.Hiperoksik kogullarda
anormal “gap junctione” lar olusarak neovaskiila-
rizasyonlar ortaya cikmaktadir. Bu mezengimal
hiicrelerden salinan anjiyojenik faktorler de bu
neovaskiiler cevabi tetiklemektedir.5”

Giinimiizde kabul edilen PR gelisimi teorisine gore
PR bifazik bir hastaliktir. Birinci asama dogumla bas-
layan hiperoksik ortamin olusturdugu damar oblite-
rasyonu ve ikinci agama hipoksik neovaskiilarizasyon
fazidir.’#2 Jlave oksijen tedavisi de bu asamanin geli-
simini kolaylastirabilir. PR’nin ilk agsamasi, gebeligin
yaklagik olarak gestasyonel 30-31. haftasinda bekle-
nir. Gelismeyen retinanin artan metabolik ihtiyaglar
asir1 Vaskiiler Endolelyal Growth Faktor (VEGF) sa-
Iinimim tetikler. Sonucta hipoksik vazoproliferasyon
fazi, yani 2. asama gelisir. Bu da gestasyonel 31-32.
haftalara denk gelir. Bu asamada iskemik avaskiiler
retinadan salinan bagta VEGF olmak tizere cesitli fak-
torler rol alarak “esik hastalik yani Threshold ROP”
asamasi gibi hastaligin ileri agsamalarinin oldugu kli-
nik tablo geligebilir. Hipoksik fazda iskemik avaskii-
ler retinadan salinan VEGF seviyesi pik yaparak esik
hastalik gelisiminde tetikleyici bir rol oynar.

PREMATURE RETINASI VE BUYUME
FAKTORLERI

VEGTF, hipoksiye cevap olarak salinir ve damar endo-
teli hiicreler i¢in mitotik aktivasyonu tetikleyen bir
sitokindir. Fizyolojik anjiyojenezis icin gereklidir. Te-
mel olarak olgunlagmakta olan iskemik ve avaskiiler
periferik retinadaki astrositler olmak tizere mezensi-
mal hiicrelerden salinir ve bu salinim regiile edilemez
ise neovaskiilarizasyonu tetikler. Retina gelisimi s1-
rasinda rolatif bir hipoksi gelisir ve buna baglhh VEGF
salmir. Ozet olarak VEGF, olgunlasan avaskiiler re-
tinadan fizyolojik hipoksiye yanit olarak mezengimal
astrositler veya ig hiicreleri tarafindan salinir.®?

Prematiire retinas1 VEGF’e derhal cevap verir ve is-
kemik yatakta neovaskiilarizasyona yol acar. VEGF
ayrica kan akimini da artirir. Venler bu degisiklige
genisleyerek cevap verme kabiliyetine sahiptir. Ar-
terler ise esnek degildir. Bu yiizden arteriyol cevabi
genellikle kivrim artis1 seklinde olur. Bu vaskiiler
degisiklikler sirasiyla olur, yani prematiire bebekte
once venoz sonra arteriyel degisiklik meydana gelir.

VEGF disinda retinal damar gelisiminde farkl: rolleri
olan “insulin-like growth factor-1” (IGF-1), “basic fib-
roblast growth factor” (FGF), “transforming growth
factor beta” (TGF-B ), “platelet derived growth factor”
(PDGF) ve “hepatocyte growth factor” gibi vazoaktif
sitokinler bildirilmistir.1%-18

IGF-1 dogum agirlig1 ve gebelik yasi ile yakindan il-
gili olan bir bagka biiytime faktoridir.'®?2* Seviyesi
disiikse damarlar gelismez. Fetal IGF-1 ikinci ve 3.
Trimesterde fetal karaciger ve plasentadan salgila-
nir. Beslenme ile ilgili oldugu bilinse bile tam meka-
nizmas1 bilinmemektedir. Oksijene bagli IGF-1 ile
oksijene baglh VEGF sinerjik etki gosterir. Diisiik
IGF-1 seviyesi PR icin bir gosterge olabilmesine rag-
men, bir¢ok fetal dokudan salinabildigi icin bagkaca
bir hastaligin belirtisi de olabilir.?4%

Ozet olarak hiperoksik ortam vaskiiler gelisimin du-
raklamasina yol agcmakta, bu da VEGF salinimini in-
diiklemektedir. Baz1 bagka sitokinler de anjiyojenik
diizenlemeden sorumludur. PR'nin tedavisinin plan-
lamas1 da biittin bu sitokinlerin etki mekanizmala-
r1 g6z onune alinarak yapilmalhdir. Bitin bunlarin
otesinde genetik yatkinligin PR mekanizmasina et-
kisinin oldugu da bildirilmistir.26?” Genetik pleomor-
fizmin VEGF tiretimini indiikledigi ve PR olusumuna
alt yap1 olusturdugu distiinilmektedir.?’?

KLINIK

Prematiire retinopatisi vaskiiler-avaskiiler retina
bilegskesi boyunca gelismekte olan retinal damarlar
tarafindan olusturulur. PR’de ciddiyet (evre), loka-

lizasyon, yayginlik ve plus hastaligi varligi klinigin
belirlenmesinde 6nemlidir.
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a. Evre: Retinopati beg evreye ayrilir (Tablo 1).2°

Tablo 1: PR evrelemesi.

Evre 1 PR vaskiiler ve avaskiiler retinay1 ayiran diiz,
beyaz bir hat (demarkasyon hatt1) ile karakte-
rizedir. Damar uglar1 demarkasyon c¢izgisinde

birden kaybolmaktadir.

Evre 2 “Ridge” evresidir. Yani retina yiizeyinin tistiine
dogru cikan ve vitreusa invaze olmayan yapi-
dir. Beyaz veya gri olabilir, bu hattin gerisinde
“POPCORN?” denilen kii¢iik vaskiiler anomaliler

olabilir.

Evre 3 “Ridge” bolgesinden vitreusa uzanan yeni da-
marlarla karakterizedir. Bu damarlar retina yii-

zeyine yatigik arkaya dogru da uzanabilir.

Evre 4 Subtotal retina dekolmani mevcuttur. Evre

4a’da makiila yatigik, 4b’de makiila dekoledir.

Evre 5 Total retina dekolmani

b. Lokalizasyon: Retinada optik diskin merkezi ile
olan iligkilerine gore ti¢ konsantrik zon tanimlan-
mistir (Sekil 1).
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9 3
6

Makula Optik sinir

Sekil 1: PR’de zonlar.

Zon 1: En arkadaki zondur. Periferik sinir1, diskten
foveaya olan uzakligin iki katina tekabil eden yari
capa sahip bir dairenin siniridir.

Zon 2: Optik diskten nazalde ora serrataya kadar
olan capli dairedir. Zon 1 in bittigi yerden nazalde
ora serrataya kadar uzanan mesafedeki dairedir.

Zon 3: Temporalde zon II'nin disinda kalan bolgedir.

c. Yayginlik: Hastaligin Yayginligi: 12 adet 30 de-
recelik sektorlerle belirlenir. Her biri bir saat dili-
mi olarak kabul edilmektedir.

Plus (art1) Hastaligi: 11k defa 1984 yilinda “Inter-
national Classification of ROP” (ICROP) tarafindan
tanimlanmigtir. Ancak bu tanimlamada progresif
vaskiiler yetersizlik tabiri 6n plandaydi. Bugiinkii ta-
nimini ise “The Cryotherapy for Retinopathy of Pre-
maturity” (CRYO-ROP) caligma grubu yapmigtir.?
Buna gore plus hastaligi; arka kutupta venlerde asir1
genigleme arterlerde ise kivrim (tortuosite) artisiy-
la birlikte goriilen vaskiiler degisiklikler olup dort
kadranin en az ikisinde olmalidir. (Sekil 2) Genellikle
34-38. haftalarda gelisse de ¢ok erken dogum haftas:
olan bebeklerde daha onceleri de goriilebilir. Siddetli
retinopatinin habercisi olabilir. Ayrica iriste vaskiiler
konjesyon, zayif pupiller dilatasyon ve vitreus bula-
niklig1 da plus hastaliginin ek bulgularidir. Evreye
(+) isareti ilavesi ile gosterilir.

Preplus (art1 6ncesi) Hastalik: 2005 yilinda plus
hastaliginin 6nciisii oldugu diistiniilen ara bir gekli
olan preplus hastaligi ICROP grubu tarafindan ta-
mimlanmigtir.3! Burada arka kutupta hafif vaskiiler
dilatasyon ve vaskiiler kivrim artisi s6z konusu olup
da plus hastalig1 denilemeyen olgulardir. Bir baska
deyisle arka kutuptaki degisiklikler normali andir-
miyor ama plus hastaligi da denilememektedir. Bir
onct plus hastaligi oldugunu, dikkatli olunmasini
veya sik takip gerektigini ifade eder (Sekil 3).

Sekil 2: Plus hastaligy (Tiim kadranlarda venoz dilatasyon
ve arterlerde artmuis tortuosite), (Fotograf Dr FMM).

Sekil 3: Preplus hastalik: (Fotograf Dr FMM).
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“Threshold” (Esik) Parametresi: Yine CRYO-ROP
calisma gurubu tarafindan 1988’de tarif edilmistir.
Zon 2’de en az ardigik 5 veya aralikli olarak 8 saat
kadranini tutan ve plus hastaligi olan evre 3 (ekstra-
retinal neovaskiilerizasyon ) PR; zon 1’de plus hasta-
11 olan herhangi bir evre PR yada evre 3 PR ve plus
hastaligi varligi olan klinik tablodur. Tedavisiz sonu-
cu %50 korlige yol acar. Onceleri tedavi kriteri olan
bu tablo artik kullanilmamaktadir. Cok merkezli ¢a-
lismalarda PR’de kriyoterapi yapilan %45.4 hastada
en fazla 20/100 gorme elde edilebilmesi esik degerin
dusiiriilmesi gerektigini diigtindirmuistiir.3032

Prethreshold (esik 6ncesi) Parametresi: Early
treatment for ROP (ETROP) calisma grubu tarafin-
dan tarif edilmigstir.?®* Amac¢ esik parametresinin er-
ken tanisi ve komplikasyon miktarini azalmaktir.
Buna gore asagidakilerden herhangi birisi esik 6nce-
si parametresi tanisi i¢in yeterlidir: 1- Zon I'de plus
hastalig1 olsun veya olmasin evre 3 PR; 2- Zon 2 de
plus hastaligi olmaksizin evre 3 PR; 3- Zon 2 de plus
hastalig ile beraber ama ardisik 5 veya toplamda 8
saat kadranindan daha az miktarda evre 3 PR. Bun-
lar bir¢ok hekim tarafindan kullanilan kriterlerdir.

Agresif Posterior PR (AP-PR): Cok diisiik dogum
agirlikli ve daha prematiire bebeklerde goriliir. Zon
1 veya 2’de goriliir ve en 6nemli 6zelligi plus hastali-
ginin belirgin olmasi ama plus hastalig ile evresinin
ciddiyeti arasinda bir iligki gostermemesi ve klasik
evrelerde ilerleme olmaksizin hizli seyir gosterme-
sidir. AP-PR hemen her zaman cepegevreolur. Arter
ve venleri ayirt etmek zor olabilir. Avaskiiler retina
bileskesinde hemorajiler olusabilir (Sekil 4). Hizla te-
davi gereksinimi vardir.

Sekil 4: Agresif posteriyorPR (Dr. Solarte’nin izni ile).

Son zamanlarda ET-ROP caligma grubu, PR siddeti-
ni Tipl ve Tip 2 olmak iizere iki kategoride degerlen-
dirmigtir. Tip 1’de 48 saat i¢inde avaskiiler retinaya
panretinal fotokoagiilasyon gerekirken, tip 2’de haf-
talik takip onerilmektedir. Tip 1 PR’de plus hastalig:
varlig1 tedavi i¢cin en net gostergedir. PR tedavisinde
en son egilim ise pre-threshold veya preplus gibi arka

kutupta vaskiiler degisiklikler veya plus hastalig
gibi degerlendirilemeyecek posterior agresif PR’de
erken miidahale etmek yoniindedir (Tablo 2).34%

Tablo 2: PR siddetine gore tiplerine gore PR tipleri.
Tip 1

Zon 1’de plus ile birlikte herhangi bir evre PR
Zon 1’de plus olsun veya olmasin evre 3 PR

Zon 2, plus ile birlikte evre 2 veya 3 PR

Tip2  Zon 1, plus olmadan evre 1 veya 2 PR

Zon 2, plus olmadan evre 3 PR

PR ve Makiila Odemi: Son zamanlarda ozellikle SD
OCT ile yapilan calismalarda makiila 6demi ile PR
evresi arasinda bir korelasyon oldugu iddia edilmis-
tir. Erol ve arkadasglari, PR evresi arttikca makula
6demi gorilme ihtimalinin arttigini belirtmiglerdir.

PLUS HASTALIGININ TANIDAKI ONEMIi

Ginimiizde kullanilan protokoller ve uluslararasi
standartlara gore dogum agirligi 1500 gramin altinda
olan ve/veya gestasyonel yasi 32 haftadan kiiciik be-
bekler PR aday1 olup bircok toplumda tarama kriter-
leri olarak belirlenmigtir.?”*® Muayenede, hastaligin
evresi ve giddeti ICROP simiflandirmasina gore not
edilmelidir, ilaveten hastaligin zonu, pre-plus veya
plus hastalig1 olup olmadig1 ve pupillanin durumu
belirtilmelidir.?® Plus hastaliginin ne zaman ortaya
cikacagi kesin olmamakla birlikte, tipik olarak 34-38
haftalar arasi gelismesi daha kuvvetli bir ihtimaldir.
Plus hastaligi PR’nin diger klinik evreleriyle beraber
olabilmektedir.*

Son zamanlarda pre-plus ve plus hastaligr hakkinda
gorus farklihigimi azaltmak amaciyla arka kutuptaki
vaskiiler degisiklikler i¢in objektif standartlar gelisti-
rilmistir. Bebegin gerek muayenesinin zorlugu gerek-
se pupillanin zor dilate olmas1 sebebiyle ¢ogunlukla
periferik retinayr tam degerlendirmek her zaman
mimkin olmaz. Bu durumlarda plus hastaligi varlig:
PR’nin ciddiyeti konusunda bizi uyarir. Plus hastali-
ginin kantitatif (niceliksel) olarak degerlendirilmesi
hastaligin moniterizasyonu, terminolojinin standar-
dizasyonu, tedavi endikasyonunun belirlenmesinde
ve teletip uygulamalar1 acisindan son zamanlarda
uzerinde sik¢a durulan bir konu olmustur.*

PR’nin tan1 ve prognozunda plus hastaliginin yeri ve
onemi anlasildiktan sonra bir¢ok arastirici ii¢ seyin
ustlinde yogun olarak durmustur: 1. PR tanisi1 dogru
mu? Bagka bir uzman tarafindan teyit edilebilir mi?
2. PR evresi ve plus hastaligindan emin miyiz? Yine
baska bir uzman bizi teyit edebilir mi? 3. Tani, evre
ve plus hastaligi ortaya konduktan sonra prognoz
hakkinda 6ngoriidde bulunmak miimkiin olabilir mi?

Bu parametreler 15181nda son on yildir objektif/kan-
titatif siniflama standardi yakalamak adina 6zellikle
bilgisayar ve yazilim tabanli ¢aligmalar yapilmigtir.
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PLUS TANISINDA STANDARDIZASYON
CALISMALARI

Arka kutuptaki degisikliklerinin saptanmasi PR’nin
hangi evre ve zonda oldugunun tespitinden daha ko-
laydir. Bu amacla, gerek klinik gerekse yar1 otomatik
olcimler kullanan birgok metod tarif edilmistir. Sa-
unders ve ark damar degisikliklerini 0’dan 4’e kadar
derecelendirirken? Wallace ve ark. ise her kadranda-
ki damar degisikliklerini 0-10 arasinda derecelendir-
miglerdir.*! Bu yeni sistem, evre 3 PR ve sonrasindaki
arteriyol degisikliklerini ve tedavi ihtiyacimi belirleye-
bilmistir. Burada arteriyoler derecelendirmenin, diger
damar parametreleri ve plus hastaligt durumunun
tespitinden daha duyarl oldugu da vurgulanmistir.*?

PR muayenelerindeki tutarsizlik ve kavram kargasa-
sinin ¢6ziimi, PR gortntiilerinin 6l¢iilebilir hale gel-
mesi ve bunlarin bilgisayar yardimli analizi ile mim-
kiin olabilir. Bu amagla ilk olarak Martinez tarafin-
dan yar1 otomatik bir program gelistirilmigtir.** Bu
program damar segmentasyonu, gradiyenti ve ana
egriliklerinin tespitine dayanmaktadir (Gorintiiniin
1. ve 2. derivasyonlarini, maksimum akis hizini ve
egriligini tespit etmektedir). Bolge biiyiitme teknik-
leri ile cevresindeki 8 farkli ekran (kadran) hakkinda
bilgi almak i¢in kullanilmistir. Sistem bastan sona 20
dk siirmekte olup,vaskiiler genisleme ve tortuosite
artis1 hakkinda kantitatif bilgi vermigtir.4

Retinal gorintiu arastirma ve analizinin (RISA) ar-
dindan (Sekil 4), retinanin bilgisayar yardiml analiz
yontemi (CAIAR) gelistirilmigtir. Kullanici verileri
girmekte ve bilgisayar yardim ile goriintiiler ortaya
cikmaktadir (Sekil 6).4°

Bu calismayla es zamanli olarak Duke Universite-
si “ROP tool” yontemi gelistirmistir. Bu amagla MR
anjiyografi cihazi1 kullanilmis; kullanici, damar bas-
langic noktasini belirledikten sonra otomatik olarak
lezyonun yeri gosterilmistir.*

Bir diger program diyabetik retinal goriuntii analiz
tekniklerinden faydalanilarak gelistirilmistir. “Vas-
culamatic a la nicola” (IVAN) denilen programda
diskten 0.5-1.0 disk ¢ap1 uzakliktaki 6 en genis arte-
riyol ve 6 en genis venil dl¢iilmektedir. Her imaj 20
dakikalik siirede degerlendirilmektedir. IMEDOS da
yine benzer bir yontem ve cihazla damarlar1 deger-
lendirmis bir yontemdir.

Timiyle otomatize damar goriintiilleme sistemi olan
“RetVas” ile her kadrandan toplam 75 gorinti %97
hassasiyetle rapor edilmistir. Bu yazilimda insan vi-
zuel korteksindeki ters goriinti ilkesinden esinlenil-
mistir. Bu sekilde RetVas, PR’deki vaskiiler degisik-
likleri kantitatif olarak degerlendirebilmistir.*?

Sekil 5: RISA damar analizinin 4 asamasi: Ham goriintii, damarlarin belirlenmesi ve sonug goriintii (Dr. Solarte’nin izni ile).

A

_

B C D
. P: .

Sekil 6: CAIAR’da evreler. A. Orijinal RetCam goriintiisii, B. Yiikseklik haritas: C. Izokontras harita. Veniil gériintiileri sart

agirlikta, D. Genigletilmis harita (Dr.Solarte’nin izni ile).
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Bitiin damar lokalizasyon programlari, damar genis-
leme ve tortuosite 6l¢timi i¢in kendi algoritmalarini
kullanmaktadir. Ornegin CAIAR cok skalali yakla-
simla bilgisayar yardimi ile vaskiiler segmentasyonu
bir deger olarak ortaya cikarmaktadir.’” Freedman
ve ark. vaskiiler tortuosite ve dilatasyon tespitinde
yine bilgisayar teknolojisi kullanmiglardir.*® Wallace
ve ark.,* benzer yontemle 20 prematiire bebekte reti-
na gorintisini %80 sensitivite, %81 spesifite orani
ile degerlendirdirmiglerdir. Baz1 diger teknikler ve
bilgisayar sistemleri de RET CAM denilen goriintiile-
me cihazinin gorintiilerini kullanarak retinal damar
olcimu yapabilmektedir.*44%° RAP tool, tortuositeyi
damarin total kalinhigi ile diiz ve egri yerlerini cesitli
noktalardan karsilastirarak 6lgmektedir. Burada tor-
tuosite degerlendirilmesinin plus hastalig1 tanisinda
kullanilan bir yontem olabilecegi ifade edilmistir.

Anlatilan bu gelismelere ragmen bunlarin uygulan-
ma zorluklar: vardir. Oncelikle cogu programda hedef
damari se¢gmek icin ¢cok deneyimli bir uzmana ihtiyac
vardir. Ayrica sonucglarin dogrulugunun degerlen-
dirilmesi icin ¢ok merkezli titiz calismalara ihtiyag
vardir. Ekipman kisitlilig1 sebebiyle yliksek kaliteli
gorunti elde edilememesinin bulgularin degerlendi-
rilmesini zorlagtirmasi da diger bir sorundur.

Rao ve ark.,” tim bu caligmalarda var olan kaygi-
y1 ortaya cikarmiglardir. Rao, calismasinda ¢ok tec-
ritbeli 13 PR uzmanina 55 PR vakasimi farklh acila-
11 biiyiiten (50 derece ve 30 derece) iki goriintilleme
sistemi ile inceletmistir. Web tabanli bir sistemle
yapilan degerlendirmede ag1 biiytudikee fikir birligi,
bagka deyisle ortak karar olasiligi azalmistir. Hasta-
ligin aranilan parametreleri arttik¢a (plus, preplus,
vs.) yine fikir birligi ihtimali azalmigtir. Alan darhig,
muayene zorlugu, ortam bulaniklig1 gibi faktorlerde
degerlendirmelerde sonuca etki edebilen faktorlerdir.

Plus hastaligi tanisina yonelik bir diger yontemde
Spektral tabanli optik koherens tomografi (SD OKT)
kullanilmigtir. Maldonado ve ark. bu amacla arka ku-
tuptaki damar yiiksekligi, retina yiizeyinin taranma-
s1, damar reflektivitesi ve retina kalinlig1 parametre-
leri ile “Vasculer abnormality score by OCT” (VASO)
isminde bir yontem gelistirmislerdir. Ancak bu yon-
tem heniiz ¢ok yeni ve gelistirilmeye muhtactir.*’

SONUC

PR fizyopatolojisinde bazi1 anjiyogenetik faktorlerin,
arka kutuptaki damarlarda dilatasyon ve tortuosi-
teye sebep olan bazi kaskadlarin iizerine etkisinin
anlagilmasi tizerine hastaligin tiim gidisat1 hakkinda
daha fazla fikrimiz olusmus ve dolayisiyla tedavide
daha olumlu ve yeni gelismeler ortaya ¢gikmigtir. Plus
hastaligi, tablonun evrelemesinde, tanisinda, ciddi-
yetinin belirlenmesinde prognostik faktor ve/veya

endikator olarak belirlenmigtir. Plus hastalig: varlig:
uygun tedavi zamaninin belirlenmesinde de yardim-
caidir. Tedavi konusunda kaynakcada c¢ok fazla goriis
ayriigr yoktur. Onemli olan taninin evrensel veya
belirlenmis standartlar kullanilarak yapilmasidir.
Yukarida sayilan tim yontemler bu ugrasiy1 ortaya
koymaktadir. Otomatize herhangi bir yontemin her-
kes tarafindan kabul edildigini séylemek de heniiz
mumkiin degildir. Ancak, yakin gelecekte tedavi za-
manlamasininve tedaviye yonlendirmenin “Preplus”
ve “Plus” kavramlarinin niteliksel ve niceliksel ola-
rak degerlendirildigi tani yontemlerinin kullanilmasi
15181 altinda olacag agikéardir.
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