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ÖZ

Prematüre retinopatisi (PR), ilk tanımlanmasından sonra uzmanların üzerinde en çok tartıştıkları, tedavi seçeneklerinin 
gelişmesine rağmen özellikle tarama kriterleri ve tedavi endikasyonunun belirlemesinde muayene bulgularının standardi-
zasyonu konusunda tam mutabakat sağlanamamıştır. Prematüre bebeklerin gözlerinin muayene zorlukları ve medikolegal 
sorunlar, tanı ve tedavinin standardizasyonun önüne geçmiştir. Plus hastalığı, hastalığın tanı ve tedavisinde önemli bir 
gösterge olarak kullanılmıştır. Son yıllarda sınıflamada yapılan revizyonlarla “eşik-PR”, “eşik öncesi PR” ve “plus öncesi”, 
gibi kavramlar gündeme gelmiş ve arka kutuptaki değişiklikler önem kazanmıştır. PR ile uğraşan hekimlerin plus has-
talığının tanısına ve bu tanıda fikir birliğine yönelik olarak teknolojiyi kullanma istekleri son on yılda belirgin biçimde 
artmıştır. Bu derlemede PR ve plus hastalığının tanı ve tedaviyi yönlendirmedeki önemi ve bu konuda standardizasyonu 
sağlamak için yapılan yapılan çalışmalarla ilgili bilgi verilmesi amaçlanmıştır.

Anahtar Kelimeler: Prematüre retinopatisi, plus hastalığı, eşik hastalık, 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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GİRİŞ

Retrolental fibroplazinin 1953 yılında ilk defa tanım-
lanmasından sonra bu soruna sahip hastaların bir 
kısmında tedavi edilmediği takdirde retina dekolma-
nı geliştiği gösterilmiştir. Hatta bu dönemlerde kıv-
rımlaşması artmış arteriyol ve genişlemiş venüllerin 
hastalığın şiddetini artırdığı iddia edildi.1,2 Quinn ve 
ark. “plus” (artı) ifadesini PR’ nin şiddetini artıran bir 
terim olarak ilk defa 1982 yılında tanımladı.3,4 PR’nin 
1984’deki uluslararası sınıflandırması ve bunun 2004 
yılındaki revizyonunda da vasküler değişikliklerin 
prognoz yönünden dikkat edilmesi gereken önemli 
bir unsur olduğunu açıkça göstermiştir.

FİZYOPATOLOJİ

PR’nin gelişimi ile ilgili birçok teori ileri sürülmüş-
tür. Bu teoriler arasında aşağıdaki iki tanesi ön pla-
na çıkmaktadır:2,5 

1. Klasik teori (Patz ve Ashton): Bu teoriye göre 
PR’de başlangıçtaki hiperoksik faz (doğumla or-
taya çıkar); arteriyolar konstraksiyona, sonra da 
geri dönüşümü olmayan vazoobliterasyona bu-
nunda iskemik retinanın vazoproliferatif cevabına 
yani hipoksik fazın oluşmasına neden olmaktadır.

2. Gap junction teorisi (Kretzer ve Hittner): Bu teo-
ri, retinal kapillerlerin öncüsü olduğu düşünülen 
mezenşimal iğsi (spindle) hücrelerinin aktivasyo-
nuna dayanmaktadır. Bu hücreler sentrifugal ola-
rak optik sinirden perifere göç ederek vasküler ve 
avasküler retina kavşağına ulaşmakta ve yeni ka-
pilller ağ oluşturmaktadır.Hiperoksik koşullarda 
anormal “gap junctione” lar oluşarak neovasküla-
rizasyonlar ortaya çıkmaktadır. Bu mezenşimal 
hücrelerden salınan anjiyojenik faktörler de bu 
neovasküler cevabı tetiklemektedir.6,7

Günümüzde kabul edilen PR gelişimi teorisine göre 
PR bifazik bir hastalıktır. Birinci aşama doğumla baş-
layan hiperoksik ortamın oluşturduğu damar oblite-
rasyonu ve ikinci aşama hipoksik neovaskülarizasyon 
fazıdır.18-20 İlave oksijen tedavisi de bu aşamanın geli-
şimini kolaylaştırabilir. PR’nin ilk aşaması, gebeliğin 
yaklaşık olarak gestasyonel 30-31. haftasında bekle-
nir. Gelişmeyen retinanın artan metabolik ihtiyaçları 
aşırı Vasküler Endolelyal Growth Faktör (VEGF) sa-
lınımını tetikler. Sonuçta hipoksik vazoproliferasyon 
fazı, yani 2. aşama gelişir. Bu da gestasyonel 31-32. 
haftalara denk gelir. Bu aşamada iskemik avasküler 
retinadan salınan başta VEGF olmak üzere çeşitli fak-
törler rol alarak “eşik hastalık yani Threshold ROP” 
aşaması gibi hastalığın ileri aşamalarının olduğu kli-
nik tablo gelişebilir. Hipoksik fazda iskemik avaskü-
ler retinadan salınan VEGF seviyesi pik yaparak eşik 
hastalık gelişiminde tetikleyici bir rol oynar.

PREMATÜRE RETİNASI VE BÜYÜME  
FAKTÖRLERİ

VEGF, hipoksiye cevap olarak salınır ve damar endo-
teli hücreler için mitotik aktivasyonu tetikleyen bir 
sitokindir. Fizyolojik anjiyojenezis için gereklidir. Te-
mel olarak olgunlaşmakta olan iskemik ve avasküler 
periferik retinadaki astrositler olmak üzere mezenşi-
mal hücrelerden salınır ve bu salınım regüle edilemez 
ise neovaskülarizasyonu tetikler. Retina gelişimi sı-
rasında rölatif bir hipoksi gelişir ve buna bağlı VEGF  
salınır. Özet olarak VEGF, olgunlaşan avasküler re-
tinadan fizyolojik hipoksiye yanıt olarak mezenşimal 
astrositler veya iğ hücreleri tarafından salınır.8,9

Prematüre retinası VEGF’e derhal cevap verir ve is-
kemik yatakta neovaskülarizasyona yol açar. VEGF 
ayrıca kan akımını da artırır. Venler bu değişikliğe 
genişleyerek cevap verme kabiliyetine sahiptir. Ar-
terler ise esnek değildir. Bu yüzden arteriyol cevabı 
genellikle kıvrım artışı şeklinde olur. Bu vasküler 
değişiklikler sırasıyla olur, yani prematüre bebekte 
önce venöz sonra arteriyel değişiklik meydana gelir.

VEGF dışında retinal damar gelişiminde farklı rolleri 
olan “insulin-like growth factor-1” (IGF-1), “basic fib-
roblast growth factor” (FGF), “transforming growth 
factor beta” (TGF-β ), “platelet derived growth factor” 
(PDGF) ve “hepatocyte growth factor” gibi vazoaktif 
sitokinler bildirilmiştir.10-18

IGF-1 doğum ağırlığı ve gebelik yaşı ile yakından il-
gili olan bir başka büyüme faktörüdür.19,21-24 Seviyesi 
düşükse damarlar gelişmez. Fetal IGF-1 ikinci ve 3. 
Trimesterde fetal karaciğer ve plasentadan salgıla-
nır. Beslenme ile ilgili olduğu bilinse bile tam meka-
nizması bilinmemektedir. Oksijene bağlı IGF-1 ile 
oksijene bağlı  VEGF sinerjik etki gösterir. Düşük 
IGF-1 seviyesi PR için bir gösterge olabilmesine rağ-
men, birçok fetal dokudan salınabildiği için başkaca 
bir hastalığın belirtisi de olabilir.24,25

Özet olarak hiperoksik ortam vasküler gelişimin du-
raklamasına yol açmakta, bu da VEGF salınımını in-
düklemektedir. Bazı başka sitokinler de anjiyojenik 
düzenlemeden sorumludur. PR’nin tedavisinin plan-
laması da bütün bu sitokinlerin etki mekanizmala-
rı göz önüne alınarak yapılmalıdır. Bütün bunların 
ötesinde genetik yatkınlığın PR mekanizmasına et-
kisinin olduğu da bildirilmiştir.26,27 Genetik pleomor-
fizmin VEGF üretimini indüklediği ve PR oluşumuna 
alt yapı oluşturduğu düşünülmektedir.27,28

KLİNİK

Prematüre retinopatisi vasküler-avasküler retina 
bileşkesi boyunca gelişmekte olan retinal damarlar 
tarafından oluşturulur. PR’de ciddiyet (evre), loka-
lizasyon, yaygınlık ve plus hastalığı varlığı kliniğin 
belirlenmesinde önemlidir. 
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a. Evre: Retinopati beş evreye ayrılır (Tablo 1).29

Tablo	1:	PR evrelemesi.

Evre 1 PR vasküler ve avasküler retinayı ayıran düz, 
beyaz bir hat (demarkasyon hattı) ile karakte-
rizedir. Damar uçları demarkasyon çizgisinde 
birden kaybolmaktadır.

Evre 2 “Ridge” evresidir. Yani retina yüzeyinin üstüne 
doğru çıkan ve vitreusa invaze olmayan yapı-
dır. Beyaz veya gri olabilir, bu hattın gerisinde 
“POPCORN” denilen küçük vasküler anomaliler 
olabilir.

Evre 3 “Ridge” bölgesinden vitreusa uzanan yeni da-
marlarla karakterizedir. Bu damarlar retina yü-
zeyine yatışık arkaya doğru da uzanabilir.

Evre 4 Subtotal retina dekolmanı mevcuttur. Evre 
4a’da maküla yatışık, 4b’de maküla dekoledir.

Evre 5 Total retina dekolmanı

b. Lokalizasyon: Retinada optik diskin merkezi ile 

olan ilişkilerine göre üç konsantrik zon tanımlan-

mıştır (Şekil 1).

Şekil	1: PR’de zonlar.

Temporal
ora serrata Nazal ora serrata

Optik sinirMakula

Zone
III

Zone II

Zone I

39

6

12

Zon 1: En arkadaki zondur. Periferik sınırı, diskten 
foveaya olan uzaklığın iki katına tekabül eden yarı 
çapa sahip bir dairenin sınırıdır.

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

Zon 3: Temporalde zon II’nin dışında kalan bölgedir.

c. Yaygınlık: Hastalığın Yaygınlığı: 12 adet 30 de-
recelik sektörlerle belirlenir. Her biri bir saat dili-
mi olarak kabul edilmektedir.

Plus (artı) Hastalığı: İlk defa 1984 yılında “Inter-
national Classification of ROP” (ICROP) tarafından 
tanımlanmıştır. Ancak bu tanımlamada progresif 
vasküler yetersizlik tabiri ön plandaydı. Bugünkü ta-
nımını ise “The Cryotherapy for Retinopathy of Pre-
maturity” (CRYO-ROP) çalışma grubu yapmıştır.30 
Buna göre plus hastalığı; arka kutupta venlerde aşırı 
genişleme arterlerde ise kıvrım (tortuosite) artışıy-
la birlikte görülen vasküler değişiklikler  olup dört 
kadranın en az ikisinde olmalıdır. (Şekil 2) Genellikle 
34-38. haftalarda gelişse de çok erken doğum haftası 
olan bebeklerde daha önceleri de görülebilir. Şiddetli 
retinopatinin habercisi olabilir. Ayrıca iriste vasküler 
konjesyon, zayıf pupiller dilatasyon ve vitreus bula-
nıklığı da plus hastalığının ek bulgularıdır. Evreye 
(+) işareti ilavesi  ile gösterilir.

Preplus (artı öncesi) Hastalık: 2005 yılında plus 
hastalığının öncüsü olduğu düşünülen ara bir şekli 
olan preplus hastalığı ICROP grubu tarafından ta-
nımlanmıştır.31 Burada arka kutupta hafif vasküler 
dilatasyon ve vasküler kıvrım artışı söz konusu olup 
da plus hastalığı denilemeyen olgulardır. Bir başka 
deyişle arka kutuptaki değişiklikler normali andır-
mıyor ama plus hastalığı da denilememektedir. Bir 
öncü plus hastalığı olduğunu, dikkatli olunmasını 
veya sık takip gerektiğini ifade eder (Şekil 3).

Şekil	2: Plus hastalığı (Tüm kadranlarda venöz dilatasyon 
ve arterlerde artmış tortuosite), (Fotoğraf Dr FMM).

Şekil	3:  Preplus hastalık: (Fotoğraf Dr FMM).
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“Threshold” (Eşik) Parametresi: Yine CRYO-ROP 
çalışma gurubu tarafından 1988’de tarif edilmiştir. 
Zon 2’de en az ardışık 5 veya aralıklı olarak 8 saat 
kadranını tutan ve plus hastalığı olan evre 3 (ekstra-
retinal neovaskülerizasyon ) PR; zon 1’de plus hasta-
lığı olan herhangi bir evre PR yada evre 3 PR ve plus 
hastalığı varlığı olan klinik tablodur.  Tedavisiz sonu-
cu %50 körlüğe yol açar. Önceleri tedavi kriteri olan 
bu tablo artık kullanılmamaktadır. Çok merkezli ça-
lışmalarda PR’de kriyoterapi yapılan %45.4 hastada 
en fazla 20/100 görme elde edilebilmesi eşik değerin 
düşürülmesi gerektiğini düşündürmüştür.30,32

Prethreshold (eşik öncesi) Parametresi: Early 
treatment for ROP (ETROP) çalışma grubu tarafın-
dan tarif edilmiştir.33 Amaç eşik parametresinin er-
ken tanısı ve komplikasyon miktarını azalmaktır.  
Buna göre aşağıdakilerden herhangi birisi eşik önce-
si parametresi tanısı için yeterlidir: 1- Zon I’de plus 
hastalığı olsun veya olmasın evre 3 PR; 2- Zon 2 de 
plus hastalığı olmaksızın evre 3 PR; 3-  Zon 2 de plus 
hastalığı ile beraber ama ardışık 5 veya toplamda 8 
saat kadranından daha az miktarda evre 3 PR. Bun-
lar birçok hekim tarafından kullanılan kriterlerdir.

Agresif Posterior PR (AP-PR): Çok düşük doğum 
ağırlıklı ve daha prematüre bebeklerde görülür. Zon 
1 veya 2’de görülür ve en önemli özelliği plus hastalı-
ğının belirgin olması ama plus hastalığı ile evresinin 
ciddiyeti arasında bir ilişki göstermemesi ve klasik 
evrelerde ilerleme olmaksızın hızlı seyir gösterme-
sidir. AP-PR hemen her zaman çepeçevreolur. Arter 
ve venleri ayırt etmek zor olabilir. Avasküler retina 
bileşkesinde hemorajiler oluşabilir (Şekil 4). Hızla te-
davi gereksinimi vardır.

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

Son zamanlarda ET-ROP çalışma grubu, PR şiddeti-
ni Tip1 ve Tip 2 olmak üzere iki kategoride değerlen-
dirmiştir. Tip 1’de 48 saat içinde avasküler retinaya 
panretinal fotokoagülasyon gerekirken, tip 2’de haf-
talık takip önerilmektedir. Tip 1 PR’de plus hastalığı 
varlığı tedavi için en net göstergedir. PR tedavisinde 
en son eğilim ise pre-threshold veya preplus gibi arka 

kutupta vasküler değişiklikler veya plus hastalığı 
gibi değerlendirilemeyecek posterior agresif PR’de 
erken müdahale etmek yönündedir (Tablo 2).34,35

Tablo	2:	PR şiddetine göre tiplerine göre PR tipleri.

Tip 1 Zon 1’de plus ile birlikte herhangi bir evre PR 

Zon 1’de plus olsun veya olmasın evre 3 PR

Zon 2, plus ile birlikte evre 2 veya 3 PR

Tip 2 Zon 1, plus olmadan evre 1 veya 2 PR

Zon 2, plus olmadan evre 3 PR

PR ve Maküla Ödemi: Son zamanlarda özellikle SD 
OCT ile yapılan çalışmalarda maküla ödemi ile PR 
evresi arasında bir korelasyon olduğu iddia edilmiş-
tir. Erol ve arkadaşları, PR evresi arttıkça makula 
ödemi görülme ihtimalinin arttığını belirtmişlerdir.36

PLUS HASTALIĞININ TANIDAKİ ÖNEMİ

Günümüzde kullanılan protokoller ve uluslararası 
standartlara göre doğum ağırlığı 1500 gramın altında 
olan ve/veya gestasyonel yaşı 32 haftadan küçük be-
bekler PR adayı olup birçok toplumda tarama kriter-
leri olarak belirlenmiştir.37,38 Muayenede, hastalığın 
evresi ve şiddeti ICROP sınıflandırmasına göre not 
edilmelidir, ilaveten hastalığın zonu, pre-plus veya 
plus hastalığı olup olmadığı ve pupillanın durumu 
belirtilmelidir.39 Plus hastalığının ne zaman ortaya 
çıkacağı kesin olmamakla birlikte, tipik olarak 34-38 
haftalar arası gelişmesi daha kuvvetli bir ihtimaldir. 
Plus hastalığı PR’nin diğer klinik evreleriyle beraber 
olabilmektedir.40

Son zamanlarda pre-plus ve plus hastalığı hakkında 
görüş farklılığını azaltmak amacıyla arka kutuptaki 
vasküler değişiklikler için objektif standartlar gelişti-
rilmiştir. Bebeğin gerek muayenesinin zorluğu gerek-
se pupillanın zor dilate olması sebebiyle çoğunlukla 
periferik retinayı tam değerlendirmek her zaman 
mümkün olmaz. Bu durumlarda plus hastalığı varlığı 
PR’nin ciddiyeti konusunda bizi uyarır. Plus hastalı-
ğının kantitatif (niceliksel) olarak değerlendirilmesi 
hastalığın moniterizasyonu, terminolojinin standar-
dizasyonu, tedavi endikasyonunun belirlenmesinde 
ve teletıp uygulamaları açısından son zamanlarda 
üzerinde sıkça durulan bir konu olmuştur.40

PR’nin tanı ve prognozunda plus hastalığının yeri ve 
önemi anlaşıldıktan sonra birçok araştırıcı üç şeyin 
üstünde yoğun olarak durmuştur: 1. PR tanısı doğru 
mu? Başka bir uzman tarafından teyit edilebilir mi? 
2. PR evresi ve plus hastalığından emin miyiz? Yine 
başka bir uzman bizi teyit edebilir mi? 3. Tanı, evre 
ve plus hastalığı ortaya konduktan sonra prognoz 
hakkında öngörüde bulunmak mümkün olabilir mi?

Bu parametreler ışığında son on yıldır objektif/kan-
titatif sınıflama standardı yakalamak adına özellikle 
bilgisayar ve yazılım tabanlı çalışmalar yapılmıştır.
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PLUS TANISINDA STANDARDİZASYON  
ÇALIŞMALARI

Arka kutuptaki değişikliklerinin saptanması PR’nin 
hangi evre ve zonda olduğunun tespitinden daha ko-
laydır. Bu amaçla, gerek klinik gerekse yarı otomatik 
ölçümler kullanan birçok metod tarif edilmiştir. Sa-
unders ve ark damar değişikliklerini 0’dan 4’e kadar 
derecelendirirken23 Wallace ve ark. ise her kadranda-
ki damar değişikliklerini 0-10 arasında derecelendir-
mişlerdir.41 Bu yeni sistem, evre 3 PR ve sonrasındaki 
arteriyol değişikliklerini ve tedavi ihtiyacını belirleye-
bilmiştir. Burada arteriyoler derecelendirmenin, diğer 
damar parametreleri ve plus hastalığı durumunun 
tespitinden daha duyarlı olduğu da vurgulanmıştır.42

PR muayenelerindeki tutarsızlık ve kavram kargaşa-
sının çözümü, PR görüntülerinin ölçülebilir hale gel-
mesi ve bunların bilgisayar yardımlı analizi ile müm-
kün olabilir. Bu amaçla ilk olarak Martinez tarafın-
dan yarı otomatik bir program geliştirilmiştir.43 Bu 
program damar segmentasyonu, gradiyenti ve ana 
eğriliklerinin tespitine dayanmaktadır (Görüntünün 
1. ve 2. derivasyonlarını, maksimum akış hızını ve 
eğriliğini tespit etmektedir). Bölge büyütme teknik-
leri ile çevresindeki 8 farklı ekran (kadran) hakkında 
bilgi almak için kullanılmıştır. Sistem baştan sona 20 
dk sürmekte olup,vasküler genişleme ve tortuosite 
artışı hakkında kantitatif bilgi vermiştir.44,45

Retinal görüntü araştırma ve analizinin (RISA) ar-
dından (Şekil 4), retinanın bilgisayar yardımlı analiz 
yöntemi (CAIAR) geliştirilmiştir. Kullanıcı verileri 
girmekte ve bilgisayar yardımı ile görüntüler ortaya 
çıkmaktadır (Şekil 6).40

Bu çalışmayla eş zamanlı olarak Duke Üniversite-
si “ROP tool” yöntemi geliştirmiştir. Bu amaçla MR 
anjiyografi cihazı kullanılmış; kullanıcı, damar baş-
langıç noktasını belirledikten sonra otomatik olarak 
lezyonun yeri gösterilmiştir.40

Bir diğer program diyabetik retinal görüntü analiz 
tekniklerinden faydalanılarak geliştirilmiştir. “Vas-
culamatic a la nicola” (IVAN) denilen programda 
diskten 0.5-1.0 disk çapı uzaklıktaki 6 en geniş arte-
riyol ve 6 en geniş venül ölçülmektedir. Her imaj 20 
dakikalık sürede değerlendirilmektedir. IMEDOS da 
yine benzer bir yöntem ve cihazla damarları değer-
lendirmiş bir yöntemdir.46

Tümüyle otomatize damar görüntüleme sistemi olan 
“RetVas” ile her kadrandan toplam 75 görüntü %97 
hassasiyetle rapor edilmiştir. Bu yazılımda insan vi-
zuel korteksindeki ters görüntü ilkesinden esinlenil-
miştir. Bu şekilde RetVas, PR’deki vasküler değişik-
likleri kantitatif olarak değerlendirebilmiştir.42

Şekil	6:  CAİAR’da evreler. A. Orijinal RetCam görüntüsü, B. Yükseklik haritası C. İzokontras harita.Venül görüntüleri sarı 
ağırlıkta, D. Genişletilmiş harita (Dr.Solarte’nin izni ile).

Şekil	5:	RISA damar analizinin 4 aşaması: Ham görüntü, damarların belirlenmesi ve sonuç görüntü (Dr. Solarte’nin izni ile).
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Bütün damar lokalizasyon programları, damar geniş-
leme ve tortuosite ölçümü için kendi algoritmalarını 
kullanmaktadır. Örneğin CAIAR çok skalalı yakla-
şımla bilgisayar yardımı ile vasküler segmentasyonu 
bir değer olarak ortaya çıkarmaktadır.47 Freedman 
ve ark. vasküler tortuosite ve dilatasyon tespitinde 
yine bilgisayar teknolojisi kullanmışlardır.48 Wallace 
ve ark.,45 benzer yöntemle 20 prematüre bebekte reti-
na görüntüsünü %80 sensitivite, %81 spesifite oranı 
ile değerlendirdirmişlerdir. Bazı diğer teknikler ve 
bilgisayar sistemleri de RET CAM denilen görüntüle-
me cihazının görüntülerini kullanarak retinal damar 
ölçümü yapabilmektedir.4,46,50 RAP tool, tortuositeyi 
damarın total kalınlığı ile düz ve eğri yerlerini çeşitli 
noktalardan karşılaştırarak ölçmektedir. Burada tor-
tuosite değerlendirilmesinin plus hastalığı tanısında 
kullanılan bir yöntem olabileceği ifade edilmiştir.46

Anlatılan bu gelişmelere rağmen bunların uygulan-
ma zorlukları vardır. Öncelikle çoğu programda hedef 
damarı seçmek için çok deneyimli bir uzmana ihtiyaç 
vardır. Ayrıca sonuçların doğruluğunun değerlen-
dirilmesi için çok merkezli titiz çalışmalara ihtiyaç 
vardır. Ekipman kısıtlılığı sebebiyle yüksek kaliteli 
görüntü elde edilememesinin bulguların değerlendi-
rilmesini zorlaştırması da diğer bir sorundur.

Rao ve ark.,49 tüm bu çalışmalarda var olan kaygı-
yı ortaya çıkarmışlardır. Rao, çalışmasında çok tec-
rübeli 13 PR uzmanına 55 PR vakasını farklı açıla-
rı büyüten (50 derece ve 30 derece) iki görüntüleme 
sistemi ile inceletmiştir. Web tabanlı bir sistemle 
yapılan değerlendirmede açı büyüdükçe fikir birliği, 
başka deyişle ortak karar olasılığı azalmıştır. Hasta-
lığın aranılan parametreleri arttıkça (plus, preplus, 
vs.) yine fikir birliği ihtimali azalmıştır. Alan darlığı, 
muayene zorluğu, ortam bulanıklığı gibi faktörlerde 
değerlendirmelerde sonuca etki edebilen faktörlerdir.

Plus hastalığı tanısına yönelik bir diğer yöntemde 
Spektral tabanlı optik koherens tomografi (SD OKT) 
kullanılmıştır. Maldonado ve ark. bu amaçla arka ku-
tuptaki damar yüksekliği, retina yüzeyinin taranma-
sı, damar reflektivitesi ve retina kalınlığı parametre-
leri ile “Vasculer abnormality score by OCT” (VASO) 
isminde bir yöntem geliştirmişlerdir. Ancak bu yön-
tem henüz çok yeni ve geliştirilmeye muhtaçtır.47

SONUÇ

PR fizyopatolojisinde bazı anjiyogenetik faktörlerin, 
arka kutuptaki damarlarda dilatasyon ve tortuosi-
teye sebep olan bazı kaskadların üzerine etkisinin 
anlaşılması üzerine hastalığın tüm gidişatı hakkında 
daha fazla fikrimiz oluşmuş ve dolayısıyla tedavide 
daha olumlu ve yeni gelişmeler ortaya çıkmıştır. Plus 
hastalığı, tablonun evrelemesinde, tanısında, ciddi-
yetinin belirlenmesinde prognostik faktör ve/veya 

endikatör olarak belirlenmiştir. Plus hastalığı varlığı 
uygun tedavi zamanının belirlenmesinde de yardım-
cıdır. Tedavi konusunda kaynakçada çok fazla görüş 
ayrılığı yoktur. Önemli olan tanının evrensel veya 
belirlenmiş standartlar kullanılarak yapılmasıdır. 
Yukarıda sayılan tüm yöntemler bu uğraşıyı ortaya 
koymaktadır. Otomatize herhangi bir yöntemin her-
kes tarafından kabul edildiğini söylemek de henüz 
mümkün değildir. Ancak, yakın gelecekte tedavi za-
manlamasınınve tedaviye yönlendirmenin “Preplus” 
ve “Plus” kavramlarının niteliksel ve niceliksel ola-
rak değerlendirildiği tanı yöntemlerinin kullanılması 
ışığı altında olacağı aşikârdır.
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