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1. GİRİŞ
Günümüzde, dünyada 14 milyon çocuğun kör olduğu tahmin 

edilmektedir.[1] Gelişmiş ülkelerde serebral görme bozukluğu ve 
optik sinir anomalileri çocuklardaki körlüğün en yaygın sebebi 
iken, prematüre retinopatisi (ROP) ve katarakt önlenebilir olan en 
sık nedenleri oluşturmaktadır. Son zamanlarda, gelişmemiş ülke-
lerdeki çocuklarda en yaygın körlük nedenleri de (infektif-nütris-
yonel korneal opasiteler ve konjenital anomaliler) gelişmiş ülke-
lerdekine benzerlik göstermektedir.[1] Retinanın vazoproliferatif 
bir hastalığı olan ROP, preterm bebeklerin sağkalımındaki artış ile 
birlikte dünyada önlenebilir çocukluk dönemi körlüğünün başlıca 
sebebi haline gelmiştir.[2]

İlk defa “yüksek oksijenasyon ile ilişkili retrolental fibroplazi” 
olarak tarif edilen ROP’un etyopatogenezi birçok gelişme olma-
sına rağmen hala tam olarak aydınlatılabilmiş değildir.[3-5] ROP 
gelişimindeki süreç; retinanın vasküler yapılarındaki duraksama, 
avasküler retinada neovaskülarizasyon gelişimi, traksiyonel retina 
dekolmanı ve son olarak da retrolental fibroplazi oluşumudur. Bu 
patolojik durumların oluşumundaki esas sebep preterm doğum-

dur. Tedavi edilmemiş ROP olguları şaşılık, lökokori, mikroftalmi, 
ve görme azlığı şikayetleri ile kliniğe başvurmaktadır. Bu klinik 
bulgu ve semptomlar zamanında doğmuş bir bebekte görüldüğün-
de ailevi eksüdatif vitreoretinopati, Norrie hastalığı, persistan fetal 
vaskülopati, inkontinentia pigmenti ve osteoporosis psödoglioma 
gibi retinal vasküler hastalıklar akla getirilmelidir.[5] 

2. AİLEVİ EKSÜDATİF VİTREORETİNOPATİ 
(FEVR) 

2.1. Giriş
FEVR ilk defa 1969 yılında Criswick ve Schepens tarafından 

tarif edilmiş, nadir görülen herediter bir retinal hastalıktır.[6] Oto-
zomal dominant, otozomal resesif veya X’e bağlı kalıtımla aktarıla-
bildiği gibi aile öyküsü olmayan bireyleri de etkileyebilmektedir.[7] 
Günümüze kadar FEVR ile ilişkili 5 gen mutasyonu (NDP, FZD4, 
LRP5,TSPAN12 ve ZNF408) tespit edilmiştir ve bunların 4’ünün 
retinal anjiogeneziste kritik rol oynadığı düşünülen Norrin/Frizz-
led4 sinyal yolağında önemli genler olduğu gösterilmiştir.[7] 
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2.2. FEVR’de Klinik Tanı
FEVR olguları şaşılık, retrolental kitleye bağlı lökokori, görme 

azlığı ve hatta fitizis bulbi şikayetleri ile genellikle 5 yaşından önce 
başvurmaktadırlar ve genellikle 18 ay ile 18 yaş arasında tanı al-
maktadırlar.[5] FEVR’in en belirgin özelliği periferik retinal avas-
külarizasyondur ve çoğunlukla temporal periferde V-şeklinde bir 
paterne sahiptir.[8] Klinik özellikleri periferik retinadaki değişik-
liğin şiddetine bağlı olarak değişkenlik göstermektedir.[9] Bu de-
ğişiklikler avasküler periferik retina, retinal neovaskülarizasyon, 
makülada çekinti (dragging), subretinal eksudasyon, vitreoretinal 
traksiyon ve retina dekolmanıdır. FEVR için en önemli klinik özel-
liklerden birisi de; olgunun zamanında, normal ağırlıklı doğum 
olmasıdır. Nitekim ROP olgularında görülen vitreoretinal işaret-
ler FEVR’dekilerle hemen hemen aynıdır.[10] John ve ark.[11] 13 yıl 
boyunca FEVR sebebiyle kliniklerinde lazer fotokoagülasyon uy-
gulanan pediatrik olguların medikal kayıtlarını geriye dönük ince-
lediklerinde 9’unun prematür doğum öyküsü olduğu ve bu hasta-
ların klinik ve anjiografik bulgularının FEVR ile uyumlu olduğunu 
tespit etmişlerdir. Bu nedenle yazarlar daha doğru sınıflandırma 
yapılması için bazı olgulara ROPER (ROP ve FEVR) denilmesini 
önermişlerdir. ROP olgularında sıklıkla spontan gerileme görül-
mesi ve geç dönemde rekürrensler meydana gelmemesi ayırıcı ta-
nıdaki diğer önemli özelliklerdir.[12]

FEVR ilk defa 1998 yılında Pendergast ve Trese tarafından kli-
nik olarak sınıflandırılmıştır.[13] Literatürde birbirinden farklı sı-
nıflamalar yer almaktadır. Yakın zamanda Kashani ve ark.[14] geniş 
açılı anjiografiyi de kullanarak FEVR’in klinik bulgularının çeşitli-
liğini tanımlamamışlar ve mevcut sınıflandırma sistemini güncel-
lemişlerdir (Tablo 1).

FEVR’in klinik görünümü ve şiddeti asemptomatik avasküler 
periferik retinadan görme kaybı ile sonuçlanan total retina de-
kolmanına kadar değişkenlik göstermektedir. Birinci dereceden 
akraba olan FEVR olguları, aynı genetik mutasyona bile sahip 
olsalar birbirlerinden çok farklı klinik tablolar ile başvurabilirler.
[15,16] Kashani ve ark.[15] FEVR tanılı 17 hastanın asemptomatik 74 
akrabasını incelediklerinde, %58 olguyu anjiografi ile veya klinik 
olarak Evre 1 veya 2 FEVR, %21 olguyu Evre 3,4 veya 5 FEVR ile 
uyumlu olarak tespit etmişlerdir. 

2.3. Tedavi
FEVR olgularına uygulanacak tedavi yöntemi hastalığın evresi-

ne göre değişmekle birlikte erken tanı ve tedavi ile daha başarılı 
sonuçlar elde edilmektedir.[17] Evre 1 olgular düzenli olarak takip 
edilmelidir. Primer tedavi avasküler retinal alanlara lazer fotokoa-
gülasyon veya kriyoterapi uygulanmasıdır. Evre 4 FEVR olguların-
da bile başarılı sonuçlar elde edilebilmektedir.[9] Retina dekolmanı 
olgularında skeral çökertme veya pars plana vitrektomi teknikleri 
kullanılmaktadır.[17] Son zamanlarda retinanın vasküler hastalıkla-
rında sıklıkla uygulanan intravitreal anti vasküler endotelyal bü-
yüme faktörünün (anti-VEGF) FEVR olgularında kullanılması ile 
ilgili yayınlar vaka sunumu düzeyindedir. Norrin/Frizzled4 sinyal 
yolağındaki duraksamanın anti-VEGF seviyelerinde yükselme ile 
sonuçlanması bu uygulamanın etkili olabileceğini düşündürmek-
tedir.[18] Quiram ve ark.[19] fotokoagülasyon, kriyoterapi ve intravit-
real steroid tedavisine rağmen subretinal sıvısı artan 4 FEVR olgu-
suna intravitreal pegaptanib sodium (Macugen®) uyguladıklarında 
subretinal sıvı ve vasküler sızıntının gerilediğini gözlemlemişler-
dir. Tagami ve ark.[20] da intravitreal bevacizumab uyguladıkları 36 
yaşındaki FEVR’li olguda retinal hemoraji ve neovaskülarizasyo-
nun hızla gerilediğini göstermişlerdir. FEVR olgularına intravit-
real anti-VEGF uygulaması konusunda daha geniş vaka serisine 
sahip çalışmalara ihtiyaç olduğu açıktır.

3. PERSİSTAN FETAL VASKÜLOPATİ (PFV) 

3.1. Giriş
PFV, embriyolojik dönemde bilinmeyen bir sebeple gözün vas-

küler yapılarının gerilemeden kalması ile kendini gösteren ge-
nellikle tek taraflı görülen konjenital bir anomalidir.[5] Normalde 
doğum zamanında perfüzyon görülmeyen fetal ve hiyaloid vaskü-
ler yapı gerileyerek avasküler hale dönmektedir.[5] Bu anomali ilk 
defa Reese tarafından 1955 yılında persistan hiperplastik primer 
vitreus (PHPV) ismiyle tanımlanmıştır.[21] Ardından Goldberg bu 
isimlendirmenin hastalığı tarif etmede yetersiz olduğunu belirte-
rek PFV olarak isimlendirmiştir.[22] 

3.2. Klinik Tanı
PFV, gözün konjenital malformasyonlarından en sık görülenle-

rinden birisi olup çoğunlukla tek taraflıdır ve daha çok erkekleri 
etkilemektedir. Genellikle sistemik ya da ekstraoküler bulgular 
eşlik etmezken hastalığın klinik spektrumu oldukça geniştir. Sis-
temik bulguların olmaması Norrie hastalığının ayırıcı tanısında 
da önemlidir.[5] PVF’li hastalar genellikle lökokori, şaşılık, mikrof-
talmi ve görme azlığı bulguları ile kliniğe başvururlar.[5,24] Beyaz, 
vaskülarize retrolental doku varlığı, değişik derecelerde lens opa-
sitesi, mikroftalmi, merkeze sürüklenmiş siliyer prosesler, ciddi 
göz içi hemoraji ve retinal katlantı ile karakterizedir. Etkilenen göz 
yapılarına göre anterior, posterior ve kombine olarak sınıflandırıl-
maktadır. Anterior tipte, lens arkasındaki membran lens arka kut-
buna ilerleyerek katarakta neden olur ve siliyer prosesleri uzatarak 
merkeze doğru çekmektedir.[5] Lensin şişmesi sonucu sekonder 
açı kapanması glokomuna sebep olabilir.[23] Arka kutup genellikle 
normaldir ya da önemsiz değişiklikler vardır. Posterior tipte ise, 
klasik olarak çadır şeklinde retinal katlantı vardır ve hiyaloid arter 
retinayı lens arkasına doğru çekmiştir. Traksiyonel retina dekol-
manı ve makülada distorsiyon nedeniyle görsel beklenti düşüktür. 
PFV’nin en komplike formu olan kombine tip hem anterior hem 
de posterior tipin özelliklerini taşımaktadır.[24] Literatürde hangi 
formun daha sık görüldüğü ile ilgili ortak görüş bulunmamakla 
birlikte bazı çalışmalarda kombine tipin bazı çalışmalarda anterior 
tipin daha sık görüldüğü bildirilmektedir.[5,25] PFV’nin son dönem 

Evre Tanım
1   Avasküler periferal retina veya anormal intraretinal 

vaskülarizasyon
 1A Eksuda veya sızıntı yok
 1B Eksuda veya sızıntı var
2   Ekstraretinal vaskülarizasyonlu avasküler periferal retina
 2A Eksuda veya sızıntı yok
 2B Eksuda veya sızıntı var
3   Ekstramaküler retina dekolmanı
 3A Eksuda veya sızıntı yok
 3B Eksuda veya sızıntı var
4   Makülayı içeren retina dekolmanı
 4A Eksuda veya sızıntı yok
 4B Eksuda veya sızıntı var
5  Total retina dekolmanı
 5A Açık huni
 5B Kapalı huni

Tablo 1. Güncellenmiş FEVR Klinik Evrelemesi
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klinik bulguları ROP ile karıştırılabilmektedir. ROP’un bilateral 
olması, prematür doğum öyküsü ve tipik retinal vaskülopatisi ayrı-
ca tanıda akılda tutulmalıdır.[26] PFV’nin tanısında ultrasonografi, 
doppler ultrasonografi, floresein anjiografi ve bilgisayarlı tomog-
rafi gibi görüntüleme yöntemlerinin de faydası bulunmaktadır.[5,24] 
Ultrasonografinin prenatal dönemde bile tanı koydurucu özelliği 
olduğu gösterilmiştir.[27]

3.3. Tedavi
PFV’nin tedavisi genellikle cerrahidir. Amaç; görsel rehabilitas-

yonu sağlamak olabildiği gibi sekonder glokomu veya pupil blo-
ğunu tedavi etmek de olabilir.[22] Hafif etkilenen vakalarda erken 
dönemde uygulanan uygun cerrahi ve iyi bir ambliyopi rehabi-
litasyonu ile başarılı görsel sonuçlar elde edilebilmektedir.[5,28,29] 
Li ve ark.[30] anterior PFV olgularında lensektomi, vasküler arka 
kapsülün elektrokoagülasyonu, posterior kapsüloreksis, ön vit-
rektomi ve göz içi mercek implantasyonu işlemlerini; posterior 
PFV olgularında ise lensektomi, posterior vitrektomi, retinal fo-
tokoagülasyon, göz içi mercek implantasyonu ve silikon yağı ile 
endotamponad işlemlerini uygulayarak başarılı anatomik, görsel 
ve elektrofizyolojik sonuçlar elde ettiklerini bildirmişlerdir. Fa-
kat PFV’li konjenital katarakt olgularının cerrahisi sırasında ve 
sonrasında daha sık olarak komplikasyonlara (retina dekolmanı, 
hifema, göz içi hemoraji, glokom ve görsel aksta sekonder opasi-
fikasyon veya fibrin reaksiyon oluşumu) rastlanıldığı akılda tutul-
malıdır.[31-33]

4. NORRİE HASTALIĞI

4.1. Giriş
Norrie hastalığı doğum anında her iki gözde şiddetli vitreoreti-

nal displazi ile karşımıza çıkan, çok nadir görülen X’e bağlı rese-
sif geçiş gösteren kalıtsal bir hastalıktır.[5,34] Norrie hastalığında X 
kromozomunda bulunan NDP (Norrie’s disease protein) geninde 
gerçekleşen mutasyon sonucunda normal retina gelişimi için ge-
rekli olan Wnt yolağında önemli rol oynayan Norrin proteini ha-
sarı gelişmektedir. İlk defa 1927 yılında Norrie tarafından tanım-
lanmıştır.[35] İlk dönemlerde retinablastoma benzerliğinden dolayı 
psödoglioma (fibrovasküler kitle) olarak isimlendirilmiştir.[5]

4.2. Klinik Tanı
Norrie hastalığına sahip çocuklar nöroretinadaki ciddi dejene-

ratif ve proliferatif değişiklikler sebebiyle genellikle erken post-
natal dönemde iki taraflı körlük ve fitizis bulbi ile kliniğe baş-
vurmaktadırlar.[36] Hastalık X’e bağlı resesif geçiş gösterdiği için 
bu hastalıktan erkekler etkilenmektedir. Norrin proteini retina 
dışında kohlea ve merkezi sinir sisteminde de yer aldığı için bu 
hastalarda mental retardasyon, sağırlık ve periferik vasküler has-
talıklar gibi sistemik bulgular da sıklıkla eşlik etmektedir.[5,36-38] 
Erken yaşta nistagmus ve lökokori şikayetleri ile kliniğe getirilen 
bebeklerde korneal opasite, iris atrofisi, sineşi, glokom, buftalmus 
veya mikroftalmi ve vitreus hemorajisi, retina dekolmanı gibi bul-
gulara rastlanabilmektedir.[5,38] Diğer tüm retrolental fibrovasküler 
kitle ve retina dekolmanı olgularında olduğu gibi lensin öne doğru 
yer değiştirmesiyle ön kamara sığlaşmaktadır. ROP’ta da etkilen-
me iki taraflı olmasına rağmen ROP olgularının prematür olması 
ve periferik retinanın avasküler olması ayırıcı tanıda önemlidir. 
Norrie hastalığındaki retinal değişiklikler daha çok “displastik” 
olarak tariflenmektedir ve sistemik hastalıkların eşlik etmesi ayırı-
cı tanıda önemlidir. NDP genindeki bazı mutasyonlar FEVR ile so-
nuçlanabildiği için ayırıcı tanıda akla getirilmelidir.[39] Zamanında 
doğmuş bir hastada periferik retinal avaskülarizasyon FEVR için 
en önemli klinik bulgudur.

4.3. Tedavi
Norrie hastalığının sonuçları çok ağır ve harap edicidir, etkin 

bir tedavisi bulunmamaktadır.[40] Ameliyat sonrası, hastanın ışık 
hissine sahip olması başarı olarak kabul edilmektedir. Warburg[41] 
130 Norrie hastasının 3 aylık yaşa eriştiklerinde sadece 8’inin (%6) 
ışık hissini kaybetmediklerini tespit etmiştir. Todorich ve ark.[42] 
Norrie hastalığı nedeniyle her iki gözünde kapalı huni retina de-
kolmanı olan infanta uyguladıkları tek aşamalı cerrahi (translim-
bal iridektomi, lensektomi, kapsülektemi, vitrektomi ve retrolental 
membranların diseksiyonu) ile anatomik başarı ve ışık takibi so-
nucuna ulaşabildiklerini göstermişlerdir. Walsh ve ark.[40] 1 yaşın-
dan önce vitrektomi uyguladıkları 14 Norrie hastasının %70’inde 
en azından ışık hissi düzeyinde görme keskinliği elde edebildik-
lerini rapor etmişlerdir. Chow ve ark.[43] prenatal dönemde amni-
yosentez materyalinden yaptıkları genetik test ile Norrie hastalığı 
mutasyonu tespit ettikleri ve doğumdan 1 gün sonra genel anestezi 
altında yapılan muayenesinde avasküler periferik retina görülen 
infanta argon lazer fotokoagülasyon uygulamışlardır. Bu infantın 
23 aylık muayenesinde Teller kartı ile her iki gözünde 20/100 se-
viyesinde görmeye ulaştıklarını rapor etmişlerdir. Fakat Drenser 
ve ark.[44] tarif edilen bu olgunun FEVR olgusu olduğu yönünde 
görüş bildirmişlerdir.

Prognozu bu kadar kötü olan Norrie hastalığını sınırlandırmak 
için bu hastalığa sahip bireylere mutlaka genetik danışmanlık hiz-
meti verilmelidir.[5] Norrie hastalığı tanısı konulduktan sonra göz 
doktoru, odyolog ve psikiyatri birimlerinin birlikte çalışması ge-
rekmektedir.[5] 

5. İNKONTİNENTİA PİGMENTİ

5.1. Giriş
İnkontinentia Pigmenti (İP) cilt lezyonları, retina patolojileri, 

merkezi sinir sistemi anomalileri ve diş problemleri ile karakte-
rize çok nadir görülen X’e bağlı dominant geçiş gösteren kalıtsal 
bir hastalıktır.[5,45] Bloch-Sulzberger Sendromu olarak da biline 
İP insidansı yaklaşık 40.000 de 1’dir. Hastalığa sebep olan NEMO 
(nuclear factor‑κB essential modulator) gen mutasyonu ve ekzon 
delesyonları erkeklerde genelde ölümcül seyrettiği için İP hastalığı 
kadınlarda görülmektedir.[45-47] 

5.2. Klinik Tanı
Ektoderm kaynaklı yapıları etkileyen multisistemik bir hastalık 

olan İP’deki cilt lezyonları tanı koydurucu özelliktedir. Doğumda 
ya da doğum sonrası birkaç hafta içinde başlayan bu lezyonlar 
birbirine takip eden 4 aşamaya sahiptir. Eritematöz veziküller za-
manla verrüköz lezyonlara ardından hiperpigmente ve son olarak 
da hipopigmente skarlara dönüşüm göstermektedir.[5,46] Diş prob-
lemleri; dişlerin kısmi veya tam yokluğu, gelişimde gerilik ve farklı 
şekil bozuklukları ile kendisini gösterebilmektedir.[5,46] Merkezi 
sinir sistemi tutulumu olan hastalarda konvülzyonlar, mental re-
tardasyon ve serebral palsi görülmektedir.[5,46] 

İP hastalarının yaklaşık üçte birinde göz patolojisi bulunmak-
tadır ve bunların çoğu retinayı ilgilendirmektedir.[5,45-50] Hastalar 
görme azlığı, şaşılık, nistagmuş ve mikroftalmi gibi oküler şika-
yetlerle kliniklere başvurabilirler.[47] Hastaların oftalmolojik mu-
ayenelerinde korneal değişiklikler, konjonktival pigmentasyon, 
katarakt, optik atrofi, retinada anormal pigmentasyon, periferik 
retinada avasküler alanlar ve iskemiye sekonder gelişen neovas-
külarizasyonun neden olduğu eksudasyon, hemoraji ve eksüdatif 
veya traksiyonel retina dekolmanları izlenebilmektedir. İP hasta-
larında ROP’ta olduğu gibi periferik retinada vasküler anormal-
likler ön planda olsa da İP’de ilave ekstraoküler bulguların olması, 
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genetik bir hastalık olduğu için pozitif aile öyküsünün olabilmesi 
ve prematür doğum öyküsünün olmaması ayırıcı tanıda yardım-
cıdır. Ayrıca İP olgularındaki retina bulguları genellikle asimetrik 
seyretmektedir.[50] 

5.3. Tedavi
Multisistem bir hastalık olması sebebiyle İP hastalarının derma-

tolog, nörolog, diş hekimi ve göz hekimlerinin takibinde olması 
gerekmektedir. İP hastalarının periyodik oftalmolojik muayenele-
rinin yapılması retina hastalıklarının erken tespit edilmesi açısın-
dan önemlidir. ROP’da olduğu gibi retinal avasküler alanlara erken 
dönemde lazer fotokoagülasyon ya da kriyoterapi uygulanması al-
tın standart tedavi yöntemidir.[5,48,51] Shah ve ark.[52] ciddi prolifera-
tif retinopati bulguları olan iki İP hastasına uyguladıkları intravit-
real anti-VEGF ile olumlu sonuç elde ettiklerini rapor etmişlerdir. 

6. OSTEOPOROZİS PSÖDOGLİOMA 
SENDROMU (OPPG)

6.1. Giriş
OPPG; osteosit ve retina hücrelerinde bulunan LRP 5 (lipopro-

tein receptor-related protein 5) genindeki mutasyon nedeniyle 
çocukluk döneminde osteoporoz ve her iki gözde körlükle sonuç-
lanan çok nadir görülen otozomal resesif bir hastalıktır.[5,53] İnsi-
dansı 1 / 2.000.000’dir.[5] LRP5 geninin özellikle retinal vasküler 
yapılar olmak üzere göz gelişiminde ve Wnt yolağında önemli rol 
oynadığı bilinmektedir.[54] Hastalık doğuştan, bebeklik ya da erken 
çocukluk döneminde ortaya çıkmaktadır.

6.2. Klinik Tanı
OPPG hastalarının göz bulguları FEVR ve Norrie hastalığındaki 

bulgulara benzemektedir.[54] Hastalarda mikroftalmi, retinal hipo-
vaskülarizasyon, retrolental fibrovasküler doku (psödoglioma) ve 
retina dekolmanı tespit edilebilmektedir.[5,54] Hastalık ilerledikçe 
korneal opasite ve katarakt, son evrelerde ise fitizis bulbi görülür.[5] 

Ebeveynler çocuklarındaki görme azlığı, lökokori, nistagmus 
ve mikroftalmi şikayetleri ile kliniğe başvururlar. Kemik oluşu-
munda ve yeniden yapılanmasında da rolü olan LRP 5 genindeki 
mutasyon sonucu olgularda spontan ya da hafif travmaya bağlı 
kemik kırıkları görülebilmektedir.[55] Ayrıca hafif mental retardas-
yon, boy kısalığı ve bazen mikrosefali de görülebilmektedir.[5] Bu 
ekstraoküler bulguların varlığı OPPG’nin ROP ile ayırıcı tanısın-
da önem kazanmaktadır. Ayrıca ROP’daki esas bulgu prematüre 
doğan bebeklerde görülen periferik retinal avaskülarizasyon iken, 
OPPG’deki esas bulgu normal doğan bebeklerde görülen fibröz 
psödogliomadır. 

6.3. Tedavi
OPGG’li hastaların tedavisindeki amaç; cerrahi olarak psödog-

liomanın alınması ve retina dekolmanının tedavisidir. Sistemik 
tedavide altın standart kemiklerin yapısını güçlendirmek için kul-
lanılan bisfosfonatlardır.[5,56] Ayrıca LRP 5 ve 6 hücre yüzeyi sin-
yalleme reseptörlerinin inhibitörü olan sklerostinin inhibisyonuy-
la OPGG’li hayvan modellerinde kemik kütlesini anlamlı ölçüde 
arttırıldığını gösteren çalışmalar mevcuttur.[57,58]

7. SONUÇ

ROP; yenidoğan yoğun bakım hizmetlerinde yaşanan gelişme-
lerle birlikte günümüzde gelişmiş ülkelerde önlenebilir çocukluk 
dönemi körlüğünün başlıca sebeplerinden birisi haline gelmiştir. 
ROP’ta görülen klinik bulgu ve semptomlar zamanında doğmuş 
çocuklarda da görülebilmektedir. ROP ayırıcı tanısında akla geti-
rilmesi gereken ve yukarıda ayrıntılı olarak bahsedilen bu hasta-
lıklar Tablo 2’de özetlemiştir.
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