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OZET

Feyzullayeva U. Tedavisi Tamamlanmis Retinoblastom Hastalarinin Gorme
Rehabilitasyonu, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastahklan
Anabilim Dal, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2022. Retinoblastom (RB) c¢ocukluk
cagmin en sik goriilen primer intraokiiler malignitesidir. Son yillarda yeni tedavi
modaliteleri ile RB hastalarinin sagkalim oranlar1 artmistir. Bununla yani sira gz
kurtarilma oranlarinda da belirgin artis gdézlemlenmistir. Her ne kadar oncelik
hastanin hayatin1 kurtarmak olsa da RB hastalarinin tedavi basarilari ile artik gérme
fonksiyonunun korunmasi giindeme gelmistir. Bu nedenle RB hastalarinin gérme
rehabilitasyonu giinlimiizde 6nem arz etmektedir. Calismanin amaci RB hastalarinin
gorme keskinligi diizeyini degerlendirmek, gérme keskinligini etkileyen faktorleri

tespit etmek ve bu hastalarda kapama tedavisinin faydasini aragtirmaktir.

Calismaya dahil edilen 47 hastanin 56 RB gozii analiz edilmistir. LogMAR’a gore en

1yi diizeltilmis gorme keskinligi 1,16+0,89 olarak bulunmustur.

Gorme keskinligini olumsuz etkileyen Onemli faktorlerden biri olarak makula
tutulumu tespit edilmistir. Makula tutulumu olan hastalarda en 1yi diizeltilmis gérme
keskinligi ortalama degerleri 1,6+0,6, makula tutulumu olmayan hastalarda 0,8+0,93
olarak olarak saptanmistir. Fovea ile tiimor arsinda dlgiilen mesafe géorme keskinligi
ile orta derece negatif korelasyon gostermistir. Diffliz koryoretinal atrofi daha kotii

gorme keskinligi ile iligkilendirilmistir (p<0,05).

Tiimor lateralitesine gore unilateral hastalarin gérme keskinligi diizeyi bilateral

hastalara gére daha iyi oldugu bulunmustur (p<0,05).

Tiimdriin lokalizasyonu, regresyon paterni, tan1 aninda Uluslararas1 Retinoblastom
Siniflamas1 gérme keskinligini etkiledigi tespit edilmistir (p<0,05). Timoriin
temporal yerlesimi gorme keskinligini olumsuz etkilerken, perifer ve inferior
yerlesimli tiimorlerin daha 1yi gorsel sonuglara sahip oldugu gosterilmistir.
Regresyon paternlerinden tip II odaklarin tip I odaklara gére daha iyi gorsel
sonuglara sahip oldugu bulunmustur. Tam1 aninda Uluslararast Retinoblastom

Siiflamas1 grup B tiimorlerin gérme keskinlikleri grup D tiimorlere gore daha iyi
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oldugu saptanmistir. Odak sayi, timor boyutu ve capi ile anlamli bir iliski

saptanmamustir (p>0,05).

Optik koherens tomografi goriintiileri incelenmis olan hastalarin (n=42) santral
makula kalinlig1 ortalama 270+86 um olarak ol¢iilmiistiir. Santral makula kalinlig

degerleri ile gorme keskinligi arasinda zayif korelasyon bulunmustur.

Calismamizda tiimore yonelik uygulanan tedavilerin gérme keskinligi lizerine etkisi
arastirllmustir. Intravendz kemoterapi ve intraarteriyel kemoterapi ile RB gozlerin
gorme keskinligi ve santrak makula kalinligi arasinda korelasyon saptanmamustir.
Intravitreal kemoterapi ile gérme keskinligi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur

(p<0,05).

Kapama tedavisi Onerilen 31 hastadan 17 (%54,8)’sinde gorme keskinliginde artis
tespit edilmistir. Kapama siireleri 0,5-12 saat, ortalama kapama siiresi 2,1+2,9 olarak
tespit edilmistir. Takip siireleri 6-30 ay, ortalama hastalarin takip siiresi 12 ay
olmustur. Hastalarin gérmede artis ile kapama siiresi ve takip siiresi arasinda giiclii
korelasyon tespit edilmistir (p<0,05). Refraksiyon kusurlar1 analizinde 14 gozde
>3,00 miyopi, 7 gbzde >3,00 hipermetropi ve 16 gozde >2,0 astigmatizm

saptanmuigtir.

Makula tutulumu ve koryoretinal atrofi olmasi, tiimdriin bilateral olmasi gorsel
prognoz agisindan olumsuz etkiye sahip oldugu bulunmustur. Tiimoriin evresi,
lokalizasyonu, regresyon paterni gérme prognozunu etkileyen faktorler arasinda
saptanmistir. Uygulanan kemoterapilerden sadece intravitreal kemoterapinin goérme
keskinligi tizerine negatif etkisi tespit edilmistir. RB hastalariin gérme keskinliginin
kapama tedavisi ve refraksiyon kursurlarinin diizeltilmesi ile arttig1 goriilmiistiir. RB
hastalar1 tam1 alinip tlimor stabilizasyonu saglandiktan sonra en kisa zamanda

rehabilitasyon programina alinmasi gerektigi sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Retinoblastom, refraksiyon, gorme keskinligi, ambliyopi,

kapama tedavisi
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ABSTRACT

Feyzullayeva U. Vision Rehabilitation of Retinoblastoma Patients who
Completed Treatment, Hacettepe University Faculty of Medicine, Department
of Ophthalmology, Thesis in Ophthalmology, Ankara, 2022. Retinoblastoma
(RB) is the most common primary intraocular malignancy of children. In recent
years, with new treatment modalities the survival rates of RB patients have
increased. In addition, there was observed a significant increase in eye salvage rates.
Although the priority is to save the patient's life, the preservation of visual function
has come to the fore with the success of treatment in RB patients. Therefore,
nowadays visual rehabilitation of RB patients has become important. The aim of the
study is to evaluate the visual acuity of RB patients, to determine the factors
affecting visual acuity and to investigate the benefit of occlusion therapy in these

patients.

56 RB eyes of 47 patients included in the study were analyzed. The best corrected
visual acuity according to LogMAR was found to be 1.16+0.89.

Macular involvement has been identified as one of the important factors that
negatively affect visual acuity. The mean best corrected visual acuity values were
found to be 1.6+0.6 in patients with macular involvement, and 0.8+0.93 in patients
without macular involvement. The distance measured between the fovea and the
tumor showed a moderate negative correlation with visual acuity. Diffuse

chorioretinal atrophy was associated with worse visual acuity (p<0.05).

According to tumor laterality, visual acuity level of unilateral patients was found to

be better than bilateral patients (p<0.05).

Tumor localization, regression pattern, and International Classification of
Retinoblastoma Classification at the time of diagnosis were found to affect visual
acuity (p<0.05). While the temporal location of the tumor adversely affects visual
acuity, peripheral and inferior tumors have been shown to have better visual
outcomes. From the regression patterns, type II tumor were found to have better

visual results than type I tumor. At the time of diagnosis, the visual acuity of the



International Retinoblastoma Classification group B tumors was found to be better
than group D tumors. No significant correlation was found with tumor number,

tumor size and diameter (p>0.05).

The mean central macular thickness of the patients (n=42) who had optical coherence
tomography was measured as 270+86 um. A weak correlation was found between

central macular thickness values and visual acuity.

In our study, the effect of treatments that had been applied to the tumor on visual
acuity was investigated. There was no correlation between intravenous chemotherapy
and intraarterial chemotherapy with visual acuity and MT of RB eyes. A positive

correlation was found between intravitreal chemotherapy and visual acuity (p<0.05).

Visual acuity improved in 17 (54.8%) of 31 patients for whom occlusion therapy was
recommended. Patching time was found to be 0.5-12 hours, and the mean patching
time was 2.1+£2.9. The follow-up period was 6-30 months, and the mean follow-up
period of the patients was 12 months. A strong correlation was found between the
patients' visual acuity, patching time and follow-up time (p<0.05). Analysis of
refractive errors revealed >3.00 myopia in 14 eyes, >3.00 hyperopia in 7 eyes, and

>2.0 astigmatism in 16 eyes.

Macular involvement, chorioretinal atrophy, and bilateral tumor were found to have a
negative effect on visual prognosis. The stage, localization and regression pattern of
the tumor were found among the factors affecting the visual prognosis. Of the
chemotherapies administered, only intravitreal chemotherapy had a negative effect
on visual acuity. It was observed that the visual acuity of RB patients improved with
occlusion therapy and correction of the refractive errors. It was concluded that RB
patients should be included in the rehabilitation program as soon as possible after

diagnosis and tumor stabilization.

Keywords: Retinoblastoma, refraction, visual acuity, amblyopia, occlusion therapy
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BT  : Bilgisayarli tomografi
GK  : Gorme keskinligi

IIRC : intraokiiler Retinoblastom Siniflamas1 (International Intraocular

Retinoblastoma Classification)
IAK : Intraarteriyel kemoterapi,
IKT : Intravendz kemoterapi
IvitK : Intravitreal kemoterapi
KRD : Kemoreduksiyon
KT :Kemoterapi
MK : Makula kalinlig1
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
PHPYV : Primer hiperplastik persistan vitreus
PRH : Progenitor retinal hiicre
RB  : Retinoblastom
RE  :Reese-Ellsworth
RG : Renkli gorme
RT  : Radyoterapi
SE : Sferik esdeger
Tm  : Timor
TTT : Transpupiller termoterapi

USG : Ultrasonografi
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1. GIRIS VE AMAC

Retinoblastom (RB), cocukluk ¢aginin en sik goriilen retinadan koken alan
birincil intraokiiler kotli huylu tiimordiir. 16000-18000 canli dogumda bir
goriilmektedir. Pediatrik malignitelerin %3’linli olusturmaktadir. Yiiksek gelirli
tilkelerde retinoblastomlu hastalarin prognozu son 50 yilda iyiye dogru giderek artik
%100'e yakin bir sagkalim oranina ulagsmaktadir (1). Yiksek gelirli ilkelerde
retinoblastom tedavi edilebilir bir hastalik olarak goriilmektedir ve son yillarda

dikkat g6z kurtarma ve yasam kalitesinin iyilestirilmesi iizerine yogunlagmaktadir
(D).

RB tiimor supresyonundan sorumlu Rb geninde biallelik mutasyon sonucu
gelismektedir. Mutasyonun gelistigi hiicrelerden kaynakli olarak kalitsal ve kalitsal
olmayan formlar1 mevcuttur. Kalitsal RB %60 goriilmekte olup genelde bilateral ve
multifokaldir. Kalitsal olmayan RB %40 goriiliip genelde unilateral ve tek odak
seklinde gozlemlenmektedir (2).

1990’lara kadar eniikleasyon ve 15in tedavisi ana tedavi ydntemini
olusturmaktaydi. 1990’lardan sonra kemoterapinin uygulamaya ge¢mesi ile sagkalim
oranlar1 ve goz kurtarilma oranlari artmustir. Gilinlimiizde ana tedavi yontemleri

olarak sistemik ve lokal kemoterapi uygulanmaktadir (3).

RB hastalarmin tedavisinde hedef oOncelikli olarak hastalarin hayatim
kurtarmaktir. Erken evrede saptandigi durumda uygulanan tedaviler ile goziin
korunmasi ikinci amagtir. {1k ikisi saglanmas sart1 ile hastalarin gérme fonksiyonunu

korumak ve gelistirmek ti¢iincii bir hedef olmalidir.

Literatiirde RB hastalarinin gérme keskinligine dair bilgi i¢eren kisith sayida
yaym mevcuttur. Bu hastalarda gérme keskinligi diizeyi, gorme diizeyini etkileyen
tiimoriin  6zelliklerine bagli faktorler, uygulanan tedavilerin etkisi, hastalarin
rehabilitasyonu ile ilgili genis bilgiye ulasilamamaktadir. Ayrica kapama tedavisinin
bu hastalarda ne kadar fayda sagladigin1 gosteren az hasta drnegi iceren sayili yayin

mevcuttur.



Bu nedenle tarafimizca RB hastalarinin gérme fonksiyonunu degerlendirecek,
tedavi planlarin1 ¢izmekte yardimer olacak ve ailelere gérme beklentilerine dair bilgi
vermekte yardimci olacak bir ¢aligma yapmak amaglanmistir. Bu tez ¢alismasinda
Hacettepe Universitesi Okiiler Onkoloji ve Sasilik birimleri tarafindan ortak
rehabilitasyon programina alinmig hastalarin sonucglart degerlendirilmistir. RB
hastalarinda gorme keskinligi ve gorme keskinligi diizeyini etkileyen faktorler,
refraksiyon kusurlari, kapama tedavisinin bu hastalarda faydasi arastirmak
amaglanmistir. Sonuglarimiz RB hastalarinin rehabilitasyon programina alinmasi ve

tedavi planinin ¢izilmesine yardimci olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Retinoblastom Epidemiyolojisi

Retinoblastom (RB) cocukluk cagmin en sik goriilen primer intraokiiler
malignitesidir. 16000-18000 canli dogumda bir goriilmektedir (4,5). Bu da her yil
9000 yeni vakaya tekabiil etmektedir (6). Irk ve cinsiyet ile ilgili 6nemli bir farklilik
bildirilmemektedir (4).

Diinya capinda RB hastalarinin %95’1 5 yasindan Once tani almaktadir.
Ortalama tan1 yasi bilateral vakalar icin 12 ay, unilateral vakalar i¢in 24 aydir. RB
vakalarinin %80’inin gorildiigii diisik ve orta gelirli {ilkelerde prognoz kotii

olmaktadir ve bunun geg tani ve tedaviye bagli oldugu diistiniilmektedir (7,8).

Gelismis iilkelerde sagkalim orami %98-99 oranina ulagmaktadir. Fakat
gelismekte olan iilkelerde bu oran halen %70 olarak goriilmektedir. G6z kurtarilma

orani tan1 anindaki Uluslararas1 RB Siniflamasina gore bu sekilde bildirilmistir (9):
Grup A %100
Grup B %93
Grup C %90
Grup D %47

Grup E i¢in halen prognoz kotii olarak degerlendirilmektedir.

2.2. Retinoblastom Etiyolojisi

Retinoblastom vakalarinin %95'inden fazlasi tiimér baskilayici gen RB1'in
biallelik kaybiyla baslar (10) ve ek genetik/epigenetik degisikliklerden sonra gelisir
(11,12). Retinoblastom iki farkli klinik formda kendini gdsterir; birincisi tiimorlerin
bilateral ve multifokal oldugu, daha erken yasta ortaya ¢iktig1 kalitsal formu; ikincisi
tiimorlerin genelde tek tarafli, tek odakli oldugu ve daha sonraki yaslarda ortaya
ciktigr kalitsal olmayan formu. Kalitsal olmayan retinoblastom vakalarin

cogunlugunu (%60) olusturur ve her iki RB1 alleli lokal olarak etkilenen retinada



mutasyona ugramistir. Kalitsal RB (%40), RB1 germline predispozan varyanti ve

ardindan diger allelin somatik inaktivasyonu ile iliskilidir (13).

2.3. Retinoblastom Genetigi

1986'da lokalize edilen ve klonlanan retinoblastom duyarliligi veya RB1 geni,
tanimlanan ilk insan timdr baskilayici genidir. 13q14 kromozomu {izerinde yer alir,

180 kb'lik bir alana yayilir ve 27 ekzona sahiptir (14).

1971'de Knudson, gelismekte olan bir retina hiicresindeki iki mutasyon
olaymin retinoblastomda tiimor olusumuna yol ac¢tigim1 agiklayarak “Cift Vurus”
Hipotezi'ni 6nerdi (13). Kalitsal olan retinoblastom hastalarinda kalitsal bir germ
hatt1 mutasyonu (ilk “vurus”) ve ardindan retinalari gelistikce edinilmis ikinci
mutasyon (ikinci “vurus”) bulunmaktadir. Kalitsal olmayan retinoblastom
hastalarinda gelisen retinanin somatik hiicrelerinde retinoblastom geninin her iki

allelinde edinilen iki farkli mutasyon goriilmektedir.

Kalitsal retinoblastom otozomal dominant bir sekilde aktarilir ve hastalarin

sadece %6-10'unda pozitif bir aile retinoblastom dykiisii vardir (15).

Kalitsal retinoblastom veya kansere yatkinlik olusturan bir retinoblastom gen
mutasyonunun heterozigot tasiyicilari; osteosarkomlar, yumusak doku sarkomlar1 ve

melanomlar gibi ikincil maligniteler gelistirme riski altindadir (15).

2.4. Retinoblastom Patolojisi

Retinoblastomla ilgili en ¢ok tartisilan konulardan biri tiimér hiicresinin
kokenidir. Retinoblastom optik kabin i¢ tabakasindan néroektodermal kokenli
hiicrelerden tiiretilir. Muhtemel koken aldigi hiicre horizontal, amakrin, Miiller ve
fotoreseptorler dahil olmak iizere ¢oklu retina hiicre tiplerine farklilagsma kabiliyetine
sahip olan retinoblast veya ilkel retinal progenitdér (PRH) veya 6ncii hiicredir. Diger
calismalar insan retinoblastomunun bir koni Oncli hiicresinin 6zelliklerini
sergiledigini gostermektedir (16). Gen ekspresyonu profillemesinden elde edilen son
kanitlar zayif farklilasmis retinoblastomun koken aldigi hiicresinin ilkel PRH
oldugunu ve iyi farklilasmis tiimorler i¢in koni Oncii hiicresi oldugunu

gostermektedir(17).



2.5. Retinoblastom Klinik Bulgular

Lokokori (Sekl 2.1) retinoblastomun en sik goriilen bulgusudur, bunu sasilik,

agrili1 géz ve gérme kaybi1 izlemektedir (18).

Sekil 2.1 Sag goz 16kokori

Daha az siklikla ps6dohipopiyon, rubeosis iridis, vitreus kanamasi, spontan
hifema, glokom, anizokori, orbital seliilit, fitizis bulbi , proptozis, agrili géz ve ates
gibi bulgularla tan1 alir (19). Metastatik hastalik durumunda ¢ocuklar muayenede
kilo kaybi, bas agrisi, bulanti, kusma ve norolojik anormallikler gibi sistemik

semptomlarla gelebilirler (20).

Tablo 2.1. Retinolastom hastalarinin tan1 bulgusu (18).

Lokokori 56%
Sasilik 20%
Kirmiz, agrili goz 7%
Gormede azalma 5%
Asemptomatik 3%
Orbital seliilit 3%
Unilateral midriyazis 2%
Iris heterokromisi 1%
Hifema 1%

2.6. Retinoblastom Siniflamasi

Dogru tedavinin baslanabilmesi, cevap ve prognoz agisindan bir ongdriide
bulunulabilmesi ic¢in tan1 konmasini takiben tiimoriin dogru siniflandirilmast énem

arz etmektedir. Bu amaca yonelik olarak giinlimiizde intraokiiler RB i¢in farkl



siiflamalar kullanilmaktadir. Bunlarin ilki 1960’larda gelistirilmis olan Reese-
Ellsworth (RE) smiflamasidir. Bu siniflama RB’ye birincil konservatif yaklagimin
eksternal 151n tedavisi oldugu bir zamanda tasarlanmistir olup ¢ok odaklilik, periferik
yerlesim ve biiyiik boyut gibi 1s1n ile tedaviyi zorlastiran degiskenlerin varligina veya

yokluguna gore gozleri siniflandirir (21).

1990'larin ortalarinda eksternal 151n tedavisinin yerini biiyiik 6l¢iide, RB i¢in
birincil konservatif tedavi olarak lokal konsolidasyon (kriyoterapi, transpupiller
termoterapi gibi) ile sistemik kemorediiksiyon (KRD) aldi. RE simiflamasi (Tablo
2.2) artik tedavi yanit1 i¢in ana sinirlayict degiskenler icermedigi icin KRD ile tedavi
yanitin1 dogru bir sekilde ongdrememistir. KRD doneminde vitreus ve subretinal
tohumlamanin yonetimi gibi faktoérler daha 6nemli hale gelmistir. Bu nedenle yeni
“Uluslararast G0z i¢i Retinoblastom Siniflamasi” (International Intraocular
Retinoblastoma Classification; IIRC) gelistirilmistir. IIRC smiflamasi tiimdriin
boyutu, konumu ve retinoblastom "tohumlarinin" ve/veya retina dekolmani dahil
olmak iizere ek 0Ozelliklerine baglh olarak A-E seklinde gruplandirmaktadir. Bu
siniflama 2006’da ileri evre olan D ve E gruplarinin tanimi modifiye edilerek
“Uluslararas1 Retinoblastom Siniflandirmasi” (International Classification of

Retinoblastoma; ICRB) olarak yaymlanmistir (Tablo 2.3) (9).

Cerrahi sonrasi histopatolojik degerlendirme ile patolojik evrelendirmede ise

giincellenmis TNM siiflamasi gegerliligini korumaktadir (22).

Tablo 2.2. Reese-Ellsworth Siniflamasi (23)

Grup Goz Ozellikler
Kurtarilma

I Cok Olumlu la: Ekvator veya gerisinde 4 disk capindan kiigiik tiimor
1b: Ekvator veya gerisinde birden fazla 4 disk capindan
kiiclik tiimor

11 Olumlu 2a: Ekvator veya gerisinde 4-10 disk ¢apinda timor
2b: Ekvator veya gerisinde 4-10 disk capinda birden fazla
tumor

I Stipheli 3a: Ekvatorun 6niinde herhangi bir biiyiikliikte bir timor
3b: Ekvatorun gerisinde 10 disk ¢apindan biiyiik timor

v Olumsuz 4a: Bazilar1 10 disk ¢apindan biiyiik ¢ok sayida timdor
4b: Ora serrataya uzanan herhangi bir tiimor

v Cok Olumsuz | 5a: Retinanin yarisindan fazlasini tutan tiimorler
5b: Vitreus tohumlanmasi




Tablo 2.3. Uluslararasi

Retinoblastom Siniflandirmast (ICRB “International

Classification of Retinoblastoma”).

Grup

ICRB

A (Kiiciik tiimorler)

Retinoblastom taban ¢ap1 <3 mm (optik diske 1,5 mm
ve foveaya 3 mm mesafe ile ayrilmis)

B (Biiyiik tiimorler)

Retinoblastom taban ¢ap1 > 3 mm

Makula

Makulay1 tutan retinoblastom (fovealaya < 3 mm)
Jukstapapiller

Optik diske yakin retinoblastom (optik diske <I. 5 mm)
Retina alt1 siv1

Retinoblastom ¢evresinde (tlimorden <3 mm.) retina alt1
S1V1

C (Fokal Tohumlar)

Lokal timdr yayilimi (tiimoérden <3 mm retina alti
ve/veya vitreous timdr tohumlari)

Retinoblastomdan <3 mm subretinal tohumlar
Retinoblastomdan <3 mm vitreus tohumlari
Retinoblastomdan <3 mm subretinal ve vitreus
tohumlari

D (Diffiiz Tohumlar)

Diffiiz tiimor yayilimi (timérden >3 mm retina alti
ve/veya vitreous timdr tohumlari)

Retinoblastomdan >3 mm subretinal tohumlar
Retinoblastomdan >3 mm vitreus tohumlar1
Retinoblastomdan >3 mm subretinal ve vitreus
tohumlari

E (Yaygin retinoblastom)

Globun %50’sinden fazlasin1 dolduran tiimorler,
neovaskiiler glokom, yogun g6z i¢i kanamasi, yogun
timor nekrozuna bagli aseptik orbital selliilit, fitizis
bulbi, tiimoriin lens gerisine kadar biiylimiis olmasi, 6n
segmentte timor tohumlari, lamina kribrozay:r asan
optik sinir tutulumu, koroid, sklera ve orbita invazyonu,
diffiiz infiltran retinoblastom

2.7. Retinoblastom Tanisi

Retinoblastom teshisinde ilk adim genellikle anestezi altinda yapilan tam bir

dilatasyonlu g6z muayenesidir. Genis alan renkli fundus goriintiillemesi, 6n segment

ve fundus fotograf cekimi (Sekil 2.) takibi kolaylastirmaktadir. Rb hastalarinda

oftalmolojik muayeneye ek olarak ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT),

manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) gibi tetkik yontemleri kullanilmaktadir.




Sekil 2.2. Canli RB odagi fundus goriintiilemesi.
2.7.1. Ultrasonografi

Okiiler ultrasonografi, 10-MHz frekans kullanilarak 150 mikrona yaklasan
¢cOziinlirliige sahip kritik bir tan1 yontemidir. B-tarama ultrasonografisinde
retinoblastom ateniie yuvarlak kitle olarak goriilmektedir. igerisinde kalsifikasyona
denk gelen ve devaminda golgelenme gosteren fokal hiperekojenik alanlar
goriintiilenmektedir. Ultrasonografi (USG) tiimdriin yapisini, boyutlarini, igerdigi

kalsifikasyonlar1 gostermektedir (24).

Depth :Norm (V=1550m/s)
Scale:Log (B0dB)
:=12.5|dB
: 80.0[dB

Sekil 2.3. Retinoblastom hastas1t USG goriintiisii.



2.7.2. Optik Koherens Tomografi

Spektral alan OKT retina hastaliklarinin yonetiminde vazgecilmez olan giiclii
bir tan1 araci olarak bilinmektedir. Elde taginan OKT gelistirilmesiyle pediatrik Rb
hastalarmin takibinde de kullamlmaya baslanmstir. Ozellikle arka kutupta yerlesen
tip IV veya tip II odaklarda yeni kii¢iik lezyonlar1 ortaya ¢ikarmak ve tohumlama
yoluyla ikincil papiller tutulumu tespit edebilmek icin c¢ok degerlidir. Tip IV
odaklarda subklinik relapsin saptanmasi, tam kat OCT ¢ekimini zorlastiran kompleks

eleve kalsifiye tip I odaklardan daha kolaydir (25).

Optik koherens tomografi anjiyografisi intravendz boya enjeksiyonu olmadan
retina damar sistemini goriintiilemekte ve gelecekte teshis ve izlem i¢in faydali

olabilecegi diistiniilmektedir (26).

2.7.3. Fundus Floreseyin Anjiyografi

Fundus floreseyin anjiyografi (FFA) retina damar sisteminden kan akiginin
dogrudan goriintiilenmesi i¢in intravendz sodyum fléreseyin boyasi kullanilmaktadir.
Boya, mavi 151tk (465-490 nm) ile uyarildiktan sonra yesil floresan 15181 (520—
530 nm) yansitmaktadir. Bu teknigin vurgulayabilecegi temel goriintiileme 6zellikleri
arasinda iris neovaskiilarizasyonu, dilate timorle iliskili retinal damarlar, intrinsik
timor damarlanmasi, vendz sizinti ve kiigiilk damarlarda olusan degisiklikler yer
almaktadir (27). Tam perflizyonlu tiimorlerle karsilastirildiginda, kismi perfiizyonlu
tiimorler daha az intraarteriyel kemoterapi sikliisu gerektirebilmektedir (28). Ayrica

FFA tedaviye bagl iskemik yan etkileri de saptayabilmektedir (29).

2.7.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Yiiksek c¢oziintirlikklii kontrastlh MRG optik sinir invazyonu, ekstraokiiler
timor yayilimi ve intrakraniyal tutulum, pineoblastom gibi retinoblastomlu
cocuklarda tedavi kararlarini etkileyen temel 6zelliklerin optimal degerlendirmesi
icin 6nemlidir (30). MRG’de tiimor T1 agirlikli goriintiillerde vitreusa gore hafif
hiperintens, T2 agirlikli goriintilerde koyu goriintiilenir, difiizyon agirlikli

goriintiilerde azalmis difiizyon gosterir ve gadolinyum ile heterojen kontrastlanma



10

gosterir.  Duyarlilik  agirliklt  sekanslarda sinyal bosluklar1 olarak  timor

kalsifikasyonu belirgin olabilmektedir (31).

Sekil 2.2. Sag retinoblatom MRG.
2.8. Retinoblastom Ayiricit Tamisi

Retinoblastomu  taklit eden hastaliklar psddoretinoblastom  olarak
bilinmektedir. En sik retinoblastomla karigsan 3 hastalik: Coats hastaligi, primer
hiperplastik persistan vitreus (PHPV) ve vitreus kanamasidir. Bunun disinda
retinoblastomla karigabilecek hastaliklar tabloda verilmistir. Yasa gore hastalik
siklig1 farklilik gostermektedir. Bir yasa kadar en sik goriilen psddoretinoblastom

PHPV dir, 1 yas ilizeri Coats hastalig1 retinoblastomu en sik taklit etmektedir (32).
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Tablo 2.4. Retinoblastomu taklit eden hastaliklar (33).

Coats

Primer hiperplastik persistan vitreus (PHPV)
Vitreus kanamasi

Toksokariaz

Ailesel eksudatif vitreoretinopati
Regmatojen retina dekolmani
Nonregmatojen retina dekolmani
Kolobom

Astrositik hamartom

Kombine hamartom

Endojen endoftalmi

Miyelin sinir lifi

Konjenital katarakt

Periferik iiveoretinit

Prematiire retinopatisi
Medulloepitelyoma

X’e bagli retinoskizis

Jivenil ksantagraniilom

Norrie hastaligi

Vazoproliferatif tiimorler
Koroidal osteom

“Morning glory” disk anomalisi
Retina kapiler hemanjiyom
Retrolental fibrozis
Toksoplazmoz

2.9. Tedavi

RB tedavisinin ana amaci hastanin hayatin1 kurtarmaktir. ikincil olarak goziin
korunmasi, gérmenin korunmasi ve ge¢ donem yan etkilerden korunma

hedeflenmektedir.

Glinlimiizde retinoblastom tedavisinde kullanilan tedavi yoOntemleri:
intravendz kemoterapi (IKT), intraarteriyel kemoterapi (IAK), intravitreal
kemoterapi (IvitK), intrakameral kemoterapi, konsolidasyon tedavileri (kriyoterapi
ve transpupiller termoterapi [TTT]), radyasyona dayali tedaviler (eksternal 1sin

radyoterapisi [EIRT] ve brakiterapi) ve eniikleasyon (3).

2.9.1. intravenéz Kemoterapi

1990'larin basinda tanitilan sistemik VK, retinoblastom tedavisi icin dnemli
bir ara¢ olmaya devam etmektedir. IVK genellikle, toplam ardisik 6-9 kiir seklinde

bir merkezi veya periferik kateter yoluyla uygulanan 2, 3 veya 4 kemoterapdtik
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ajandan olusur. DNA c¢apraz baglama ajanlar1 (karboplatin, sisplatin), DNA
topoizomeraz 2 inhibitorleri (etoposid, topotekan) ve vinka alkaloidleri (vinkristin)
en sik kullanilan ajanlardir. En yaygin kullanilan protokol ise vinkristin, etoposid ve

karboplatindir (“VEC” protokolii) (34).

IVK igin giiniimiizde gegerli endikasyonlar: bilateral olmasi, dogrulanmus
germ hatti mutasyonu, ailede retinoblastom Oykiisii, siipheli optik sinir veya koroid
invazyonu olmasidir (34). Ek olarak, IVK sekonder kanserlerin, metastazlarin ve
pineoblastomun 6nlenmesinde koruyucu bir rol oynar (35,36). Postlaminer optik sinir
invazyonu, masif koroid invazyonu (>3 mm ¢ap) veya ekstraokiiler yayilim gibi
yiiksek riskli 6zelliklerin varliginda, metastazlarin 6nlenmesi i¢in adjuvan VK

gerekmektedir (37).

2.9.2. Intraarteriyel Kemoterapi

IAK 6zellikle tek tarafli tiimérler igin retinoblastomun modern tedavisinde
¢ok 6nemli bir rol kazanmustir. IVK ile karsilastirildiginda, IAK, dogrudan goze
verilen kemoterapi dozunun 10 kat1 ile sonuglanir (38,39). ICRB grup B ve C,
genellikle 5 mg doz melfalan ile tek ila¢ tedavisinden fazlasini gerektirmemektedir
(40). IAK icin endikasyonlar (39): birincil tedavi/birinci basamak yonetimi, tek
tarafli retinoblastom: B, C ve D gruplart (cTlb, c¢T2, ¢T3, cT4), bilateral
retinoblastom: D ve E gruplar1 (¢T3); onceki tedavi basarisizlifindan sonra ikincil
tedavi/ikinci basamak yonetimi, tekrarlayan tiimor, subretinal tohumlar veya her
ikisi, rezidiial tiimor, subretinal tohumlar veya her ikisi. IAK igin
kontrendikasyonlar: neovaskiiler glokom, hifema, vitreus kanamasi, aseptik preseptal
veya orbital seliilit ve prefitizik olan gozler, optik sinir veya skleral uzanimin
radyolojik kaniti, retinoblastomun ekstraokiiler veya orbital yayilimi1 olmasz, trilateral
retinoblastom, sistemik metastaz olan hastalar: hematojen ve/veya merkezi sinir

sistemi, fokal transpupiller termoterapi, kriyoterapiye uygun tiimorler.

Kiigtik ¢apli damarlar nedeniyle, IAK kullanim tipik olarak 3 veya 4 aydan
biiylik hastalara uygulanmaktadir (35). Daha genc¢ hastalarda, agirlik 6 kg'a ulasana
kadar IVK ile koprii tedavisi uygulanmaktadir (34).
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Kemoterapdtik ajanlarin  lokalize verilmesine ragmen, I[AK’yi takiben
sistemik toksik etki gozlemlenmistir. Sistemik toksik etkiler: Bulanti ve kusma,
gecici notropeni, anafilaksi, anafilaktoid reaksiyon, bronkospazm, alinda hiperemi,
hipotansiyon, bradikardi, ates. Bu bulgular sik goriilmemekle beraber ¢cogu hafif ve

gegici oldugu bildirilmistir (41).

Genel olarak, goz kapagi 6demi ve eritem, [AK'yi takiben en sik bildirilen
okiiler komplikasyon olarak goriilmektedir. Okiiler advers olaylarin cogunun gegici
bir karaktere sahip oldugunu ve genellikle giinler ila aylar i¢inde ¢ozildiigiinii
vurgulamak onemlidir. Vaskiiler tikanikliklar, koryoretinal atrofi, retina dekolmant,
neovaskiiler glokom ve kraniyal sinir felgleri gibi diger ciddi komplikasyonlarin
potansiyel riski ihmal edilmemelidir (42). Intraarteriyel kemoterapdtik ajanin
dozunun hastanin yasina gore ayarlanmasinin okiiler yan etkileri 6nemli olgiide

azaltabilecegi ve gozii yliksek oranda kurtarabilecegi one siiriilmiistiir (43).

Sekil 2.5. IAK sonrasi oftalmik arter tikamkligina bagli atrofi gosteren fundus
fotografi.

2.9.3. Intravitreal Kemoterapi

Ilk olarak 2003 yilinda Kaneko ve Suzuki tarafindan tanitilan intravitreal
kemoterapi (IvitK), aksi takdirde kaybedilecek olan bircok g6z icin TAK ile
kombinasyon halinde faydali bulundu. IvitK icin mevcut endikasyonlar, diger
tedavileri takiben refrakter veya tekrarlayan tohumlarin varhigidir. IvitK'de en sik

kullanilan ilaglar tek basina veya kombinasyon halinde melfalan ve topotekandir. Her
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2-4 haftada bir Onerilen 20-30 pg dozlarinin, toksik yan etkilerden kacinirken

tohumlar1 verimli bir sekilde kontrol ettigi bulunmustur (44).

Katarakt, vitreus ve retina alti kanama, okiiler hipotoni, fitizis bulbi, tuz ve
biber retinopatisi, 6n segment toksisitesi, konjonktival kemozis, enjeksiyon yerinde
episkleral pigmentasyon, iris heterokromisi, arka sinesi, 6n tliveit, optik disk 6demi ve
hemorajik retinal nekroz dahil olmak {izere ciddi okiiler advers olaylar IvitK ile

iliskilendirilebilir (45).

Ik olarak 2018'de lokalize vitreus tohumlarini tedavi etmek icin hassas
intravitreal kemoterapi (h-IvitK) tanitildi (46). Diffliz vitreus tohumlarini tedavi eden
standart teknikten farklilastirilan h-IvitK, igneyi retina merkezine ydnlendirmek
yerine dolayli oftalmoskopi altinda tek veya lokalize bir vitreus tohum grubuna yakin
bir yere kemoterapétik ilact enjekte etmek i¢in tasarlanmistir. H-IvitK’de, enjekte
edilen ilaglarin istenmeyen dagilimimi Onlemek igin enjeksiyondan sonra goz
sallanmaz. Bunun yerine, géz sabit tutulur ve kafa, makula veya diger istenmeyen
bolgelere maruz kalmayr en aza indirgemek i¢in yergekimi kullanilarak vitroz
tohumlar altta olacak sekilde konumlandirilir. Bu modalite, ilag islevselligini
lyilestirme sagladigi, bu da ortalama 4-5 enjeksiyonun 2,6 enjeksiyona diismesine
neden oldugu iddia edilmektedir. On aylik takipte olgularin %13%inde ve foveoladan

uzakta retinal pigment epitelyal beneklenme gézlenmistir (47).

2.9.4. Lokal Tedaviler

Lokal tedaviler kiiciik retinoblastomlar i¢in birincil tedavi olabilir, ancak tipik
olarak konsolidasyon i¢in IVK ile kombinasyon halinde kullanilmaktadir. Periferik
tiimorler i¢in iiclii donma-¢6zme teknigi ile kriyoterapi kullanilirken, tipik olarak
arka kutup yerlesimli tiimorler icin diyot lazerli transpupiller termoterapi

kullanilmaktadir.

2.9.4.1. Transpupiller Termoterapi

Diyot lazerli transpupiller termoterapi, modern retinoblastom tedavisinin
donaniminda biiyiik 6l¢iide lazer fotokoagiilasyonun yerini almistir. TTT genellikle

stirekli modda 810 nm diyot lazer kullanilarak indirekt oftalmoskop ile
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uygulanmaktadir. Bu tedavinin amaci tiimore giden tiim kan akigini pithtilagtirmaktir.
Tiim tiimori kaplamak i¢in genellikle birden fazla atig gerekir. Amag, gri-beyaz bir
goriintii elde edilene kadar yeterli uygulama siiresi saglamaktir. Diiz bir skar veya
tamamen kalsifiye bir tiimor olusmasi i¢in genellikle 4 haftalik araliklarla 2-6

arasinda degisen ¢oklu TTT seanslar1 gerekmektedir (48).

TTT ile iligkili komplikasyonlar arasinda iris atrofisi, 6n veya arka sinesi ve
fokal katarakt yer almaktadir. Uygun kullanimda gérmeyi tehdit eden retinal ven
tikaniklig1, vitreus kanamasi, retina neovaskiilarizasyonu, vitreoretinal traksiyon ve

retina dekolmani gibi daha ciddi komplikasyonlar nadir goriilmektedir (49).

2.9.4.2. Kriyoterapi

Kriyoterapi, timor dokusunun hizla donmasina, bu da ikincil tromboz ve
timor dokusunun enfarktiisii ile vaskiiler endotelde hasara neden olmaktadir.
Kriyoterapi kiigiik periferik tiimdrler i¢in veya daha once baska yontemlerle tedavi
edilen kiigiik tekrarlayan tlimorler igin birincil tedavi olarak kullanilabilmektedir.
Timorler tipik olarak, aylik araliklarla bir veya iki seansla {i¢lii donma-¢6zme
teknigi ile tedavi edilir. Gegici konjonktival 6dem ve gegici lokalize serdz retina
dekolmani olusabilmektedir. Biiyiikk veya Onceden 15 tedavisi almis tlimorlerde

vitreus kanamasi goriilebilmektedir (50).

2.9.5. Eniikleasyon

Eniikleasyon, ozellikle tiimor tek tarafli ise yaygin RB i¢in tercih edilen bir
yaklasim olmaya devam etmektedir. Ozellikle fundusun kotii goriintiilenmesi, optik
sinir veya ekstraokiiler uzant1 i¢in endise varsa tipik olarak ileri grup E tiimorler i¢in
tercih edilmektedir. Entikleasyon bazen ileri evre RB olan hastalarin yasamini
korumak i¢in uygulanmaktadir. Diger tedavilerin basarisiz oldugu tiimorler de
eniikleasyon gerektirebilir (51). Eniikleasyon uygulanmig goziin histopatolojisinde
yiiksek riskli ozellikler varsa, metastatik hastaligin onlenmesi i¢in ek sistemik

kemoterapi gerekmektedir (52).
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Bilinen komplikasyonlar arasinda kemozis, konjonktival kistler, piyojenik
graniilom, blefaroptoz, lagoftalmi, superior sulkus defekti, enoftalmi, semblefaron,

implantin agilmasi ve enfeksiyon yer almaktadir (51).

2.9.6. Radyoterapi

Radyoterapi olas1 yan etkileri nedeniyle tercih edilen ilk tedavi yontemi
degildir. Bunlarin en ciddisi, 6zellikle germline retinoblastom olan hastalarda,
sekonder malignite riskinin artmasidir (53). EIRT ekstraokiiler tiimor yayilim, orbital
niiks ve eniikleasyonun ardindan pozitif optik sinir sinir1 gibi durumlarda tedavi

secenegi olarak kullanilmaktadir (54).

2.9.7. Brakiterapi

Brakiterapi olarak bilinen plak radyasyon tedavisi, genellikle kemoterapiye
direncli olan kiiciik ile orta biiyiikliikteki tiimorler veya lokalize niiks icin ikincil
tedavi olarak lokal diisiikk doz radyasyon saglar (55). Plak radyoterapisini takiben
mitkemmel tiimor kontroliine ragmen katarakt (%20-43), radyasyon makulopatisi
(%25), radyasyon papillopatisi (%26) ve vitreus kanamas1 (%54) gibi yan etkiler
ortaya cikabilir. EIRT'den farkli olarak plak radyasyon tedavisi ikincil kanserler i¢in
risk artist ile iligkili degildir (56).

2.10. Regresyon Paterni

Kemorediiksiyon ile gerileyen RB odaklar1 siklikla skar birakmaktadir.
Regresyon sonucu olusan skarlar 5 gerileme paterninden birinde siniflandirilir (Sekil
2.6). Bu paternler klinik 6zelliklere dayanir ve kitlenin oftalmoskopik goriiniimiinii
ve kitle icinde kalsifikasyon varligmi veya yoklugunu yansitir (57). ilk olarak
Dunphy tarafindan 1964'te tarif edilen bu paternler uzun yillardir ¢esitli terapilere
timor tepkisini degerlendirmek icin kullanilmistir. Paternler: Tip 0, tiimoriin
kaybolmas; tip I, tamamen kalsifiye skar; tip II, hi¢ kalsifiye olmayan skar; tip III,
kismen kalsifiye skar; ve tip IV, atrofik skar (58). Kemoreduksiyon ve adjuvan
yontemlerle yonetilen ¢cogu retinoblastom en sik tip III veya tip IV gerileme paterni

gostermektedir (59).
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Sekil 2.6. Retinoblastomda regresyon paternleri (A: tip I regresyon paterni, B: tip II
regresyon paterni, C: tip III regresyon paterni, D: tip IV regresyon
paterni)

2.11. Metastaz

RB hematojen, bulbar duvar yoluyla veya optik sinir ve onun meningeal kilifi
yoluyla dogrudan yayilabilmektedir (60,61). Bu nedenle, metastaz ve lokal niiks i¢in
mevcut risk faktorleri arasinda lamina kribrozanin arkasindaki optik sinirin
invazyonu (6zellikle cerrahi rezeksiyon smirinda timor varsa), 6n segment veya

okiiler katlarin yaygin invazyonu yer almaktadir (masif koroid ve skleral invazyon)

(62).

2.12. Gorme Keskinligi

Retinoblastom hastalarinin gérme keskinligi birgok faktoriin  etkisiyle

degiskenlik gostermektedir. Gorme keskinligini etkileyen en onemli faktor tiimor
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lokalizasyonudur (63,64). Makula tutulumu ve fazla odak sayir daha diisiik gérme
keskinligi ile iligskilendirilmektedir (65).

Yapilan calismalarda RB'nin neden oldugu makulopatili gozlerin tedavi
sonrast gorme keskinligi 0,1 (logMAR 1,0) veya daha diisiik diizeyde saptanmustir.
Fovea disindaki tiim tiimdrlerin 0,5 (logMAR 0,3) veya daha iyi bir gérme
keskinligine sahip oldugu, foveadaki tiim tiimérlerin ise 0,3 (logMAR 0,5) veya daha
kotii bir keskinlige sahip oldugu sonucuna varilmistir (66). Buna ragmen, makuler
yerlesim her zaman kotli bir gorsel prognoza isaret etmemektedir, baz1 ¢aligmalar
tedavi edilen tiimorlerin %33"inilin foveanin 1.5 D mesafe i¢inde 0,5 (logMAR 0,3)
veya daha iyi bir gérme keskinligi elde ettigini bildirmektedir (67).

Kemoterapiye daha iyi yanit verdigi icin A/B/C grup tiimérlerinin uzun vadeli
kontrolii D/E gruplarindan farkli olarak iyi degerlendirilmektedir, ve bu durum aymn

zamanda gorsel sonuglart da etkilemektedir (68).

Tip IV regresyon paterni gézlemlenen gozlerin, timdriin boyutu ve konumu
ile iligkili olarak daha iyi nihai gorsel sonuglara sahip olma egiliminde oldugu

bildirilmistir (69).

Tedaviden sonra goriilen regresyon patern tipi ile hastanin tani yasi arasinda
anlamli bir iligki gosterilmistir. Tip IV patern daha geng yasla iliskilendirildiginden
ve tip IV regresyon daha iyi gorsel prognoz ile iliskili oldugu i¢in gorsel sonu¢ daha

erken yaslarda tani alan hastalarda daha iyi olarak tespit edilmistir (48).

Ek olarak, gboze wuygulanan tedaviler, o0zellikle makula etrafina
uygulandiginda veya sistemik etki ile makulay1 etkilediginde gérme keskinligi daha

diisiik olarak goriilmektedir (68).

2.13. Ambliyopi ve Kapama Tedavisi

Refraksiyon kusuru ve gozde kayma ambliyopi olusumu i¢in risk faktorledir
(70). RB hastalarinda altta yatan sebep Oncelikli olarak timoér olmasi nedeniyle
organik ambliyopi olarak tanimlanmaktadir. Bu hastalarda aym1 zamanda

anizometropi nedeni ile fonksiyonel ambliyopi de katkida bulunmaktadir (71). RB
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hastalarinda RB'den etkilenen gozler ve kontralateral normal gozlerde yiiksek oranda

ambliyojenik refraktif risk faktorleri bildirilmektedir (72).

Organik retina patolojilerinde hastalarin ambliyopi tedavisinden fayda
gordiigii  gosterilmistir (73). Ambliyopi tedavisi sonrasinda foveal tiimorlii
cocuklarda gorsel iyilesmeyi bildiren calismalar da olmustur. Cocuklarda gorme
keskinliginin dogru bir sekilde degerlendirilmesi ve sikloplejik refraksiyon
yapilmasi, gerekirse gozlik verilmelidir. Gozler arasinda 0,2 logMAR'dan daha
bliylik gorme keskinligi farki olduguna dair kamit varsa, kapama tedavisi

baslatilmalidir (74).

Bu hastalarda altta yatan organik hastaligin diizeltilmesi, uygun refraksiyonun
recete edilmesi, ambliyopik olmayan gbéz i¢in kapama/penalizasyon tedavisinin

uygulanmasi gerekmektedir (75).

2.14. Sasihk

RB hastalarmin %20’nin tan1 bulgusu sasilik olusturmaktadir. Sasilik RB
hastalarin basarili bir konservatif tedaviyi takiben yaygin olarak goriilmektedir.
Hastalarin biiyiik kisminda genelde ekzotropya goriilmektedir. Bagvuru sirasinda

fovea tutulumu sasilik i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (76).

2.15. Katarakt

RB'li ¢ocuklarda katarakt, tiimore sekonder lens travmasi, mercege dokunan
retina dekolmani, TGF-B'ye ikincil biyokimyasal degisiklikler, radyoterapiye maruz
kalma, intraarteriyel kemoterapiye bagh vaskiiler degisiklikler, intravitreal
kemoterapi sirasinda lens travmasi veya kemoterapdtik ajanlarin sitotoksik etkisi ile

gelisebilmektedir (77-79).

RB'de katarakt medyay1 opaklastirdigi ve tiimoriin goriintiilenmesinde ve
izlenmesinde zorluga neden oldugu i¢in tedavisi 6nem arz etmektedir. Tedavi edilen
RB'de katarakt cerrahisinin endikasyonu sadece gorme rehabilitasyonu degil, ayni
zamanda tiimoriin net bir sekilde goriintiilenmesi ve bdylece uygun tedavinin

planlanmasidir.
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RB'l1 hastalarda katarakt cerrahisi, %55 gozde gérme kurtarma ve %90 gozde
glob kurtarma ile giivenlidir. Ekstraokiiler tiimor yayilimi riski olmakla birlikte

nadirdir (%3) (80).

2.13. Rehabilitasyon

Sagkalim orami artist ve goz kurtarilma oraninin artmasi ile hastalarin
rehabilitasyonu glindeme gelmektedir. Rehabilitasyon olarak hastalarain iyi gdren
gozlerine koruyucu gozliik, refraksiyon kusurlarmin diizeltilmesi, ambliyopi tedavisi,
sasilik ameliyati, katarakt ameliyatt uygulanabilmektedir. RB hastalarinin
rehabilitasyon tedavi programini belirlerken hem ¢ocuk hem de aile i¢in zor olabilen
aktif tedavi gormekte olduklart ve kanser hastalar1 olduklar1 g6z Oniinde

bulundurulmalidir (81).
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3. GEREC VE YONTEM.

3.1. Arastirma Yeri ve Orneklemi

Calismaya Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastalilar1 Anabilim

Dalinda Eyliil 2019 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda retinoblastom tanisi ile

tarafimizca muayene edilen 47 hastanin bilgileri dahil edilmistir. Okiiler onkoloji ve

Sasilik birimleri tarafindan takip edilen 47 RB hastasinin 56 hasta ve 19 saglikli gozii

dahil edilmistir. Arastirma retrospektif olarak tasarlanmistir.

3.2. Dahil Edilme ve Hari¢ Tutulma Kriterleri

Dahil edilme kriterleri:

1. RB hastaligina sahip olunmasi

2. Hastaligin son 6 ayda remisyonda olmasi

3. HUTF Okiiler Onkoloji ve Sasilik birimleri tarafindan rehabilitasyon
programinda takip ediliyor olmast

4. RB hastaliginin tan1 ve takibine imkan veren rutin oftalmolojik ve ortoptik
muayenelerinin diizenli olarak yapilmis olmasi

5. 20 yas altinda olmasi

6. Hastalarin aileleri/18 yas iizeri hastalar i¢in kendileri tarafindan klinik

bilgilerin arastirmada kullanilmasina izin verilmis olmasidir.

Haric¢ tutulma kriterleri:

1. Gorme keskinligini etkileyen serebral patoloji olmasi

2. Takip sirasinda aktivasyon gelismesi

3. 20 yas tizerinde olmasi

4. Ailenin/18 yas lizeri hastalar i¢in kendisinin klinik bilgilerin arastirmada

kullanilmasina izin vermemesi.
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3.3. Veri Toplama Aracglan

3.3.1. Demografik Bilgiler, Oftalmolojik Muayene ve Tedavi

Calismada kullanilacak veriler G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’nin arsiv
dosyalarindaki “Retinoblastom hastalarinin rehabilitasyon takip formu”ndan ve
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi medikal bilgi sistemi Nucleus
(Monad Yazilim ve Danigsmanlik, Tiirkiye) sisteminden geriye doniik taranarak elde

edilmistir.

Hasta bilgilerini toplamak amaciyla hasta tarama formu olusturulmustur.
Olusturulan form ile demografik olarak; hastalarin yasi, cinsiyeti, ek hastaliklari,
ailede retinoblastom Oykiisii not edilmistir. Hastada ilk olarak hangi bulgunun

farkedildigi ve kag aylikken tan1 konuldugu anamnez notundan 6grenilmistir.

Hastalik tutulumu unilateral veya bilateral, hastalarin eniikleasyon olup

olmadig1, monokiiler veya binokiiler oldugu not edilmistir.

Hastalarin tan1 aninda tiimor siniflandirilmasi kaydedilmistir. Retinoblastom
klinik  evrelendirmesi  icin  ‘Uluslararast  Retinoblastoma  Siniflandirmasi
(International Classification of Retinoblastoma- ICRB) Los Angeles tiirev

kullanilmistir.

Hastalara uygulanan tedaviler dosyalardan Ogrenilmstir. Hastanin sistemik
kemoterapi alip almadigr ve ka¢ kiir uygulandigi, intravitreal veya intraarteriyel

kemoterapi uygulanma durumu ve sayist dosyalardan not edilmistir.

Ayrica hastalarin telefon bilgilerine ulasilip eksik bilgiler aileler aranarak

tamamlanmuistir.

Hastalarin gorme keskinligi diizeyi dosyalarindan kaydedilmistir. Hastalarin
gormeleri genel olarak Snellen eseli ile bakilmis olup, bazi hastalarda LEA eseli ile
bakilmistir. Gorme keskinligi diizeyi kantitatif olmayan yontemlerle de bakilmis
olmasi tizerine tiim gorme keksinlikleri istatiksel analizlerde kolaylik saglamak
amaciyla logMAR esdegerlerine cevrilmistir Bunun i¢in Schulze-Bonsels ve ark.

2006 ve Lange ve ark. 2009 tarafindan kantitatif olmayan degerlerin LogMar ¢eviri
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onerileri ornek alinmistir (82,83). Hastalarin gorme keskinliginin c¢evirisinde

kullanilan degerler tablo 3.1. de yer almaktadir.

Tablo 3.1 Snellen LogMAR c¢eviri tablosu

Snellen LogMAR

1.0 0
0.9 0.05
0.8 0.1
0.7 0.15
0.6 0.2
0.5 0.3
0.4 0.4
0.3 0.5
0.2 0.7
0.15 0.8
0.1 1
0.05 1.3
Parmak sayimi (PS) 1.9
El hareketi (EH) 2.3
Isik hissi var (p+) 2.7
Isik hissi yok (absolii) 3.0

Hastalarin ilk ve son gérme keskinlikleri arasinda 1 sira artis olmast gérmede

artis olarak kaydedilmistir.

Renkli gérme hastalarin dosyalarindan kaydedilmistir. Hastalarin kayitlarinda
gérme keskinligi uygun olan hastalara muayene siralarinda Ishiara kartalari ile RG
bakilmis olup, gorme keskinligi diisiik olan bazi1 hastalarda makroskopik olarak

kirmizi, yesil ve mavi renklere baktirilarak kayitlar alinmustir.

Hastalarin ortoptik muayene bilgileri, primer pozisyon, kayma tipi, kayma
mevcut oldugu durumlarda Krimsky testine gore derecesi dosyalarindan

kaydedilmistir.

Eniikleasyon ameliyati olmayan hastalarin kapama tedavisi ka¢ saat

uyguladig bakilmistir.

Kapama tedavisi 6nerilen hastalarin rehabilitasyon kapsaminda takip stireleri

kaydedilmistir.

Hastalarin OKT goriintiilerinde santral makula kalinlig1 dl¢tilmustiir.
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Daha once fundus fotografi cihazinda ¢ekilmis olan fotograflarinda Visupac
Viewer (FF450, Carl Zeiss Meditec) goriintiilleme programinda tiimor alani cihazda
kitlenin siirlarindan tam gegilerek mm? olarak ve kitlenin en genis ¢apt mm olarak
tarafimizca Ol¢iilmiistiir. Multiple odak olan hastalarda en biiyiik ve arka kutup
yerlesimli tiimdriin Olglisii alinmustir. Kitle yerlesimi arkuat yerlesimli olanlar igin
temporal, nazal, inferior, superior ve arkuat dis1 yerlesimli olanlar perifer olarak not
edilmigstir. Kitlenin foveaya en yakin smir ile foveola arasinda mesafe fundus foto
goriintlisli lizerinden Ol¢iiliip kaydedilmistir. Ayni islem kitlenin optik diske yakin
siir1 i¢in yapilmistir. Arkuat disi1 yerlesimli tiimorlerin dlgimlerin ayni1 goriintiide

olmamasi lizerine perifer yerlesimli timorlerin bu dlgtimleri alinamamastir.

Hastalarin en son kontrol muayenelerindeki gérme keskinligi diizeyi, dinamik

retinoskopileri kaydedilmistir.

Bunlarin disinda unilateral RB hastalarin dogal gozlerinin refraksiyon kusuru,

gorme keskinligi derecesi, dinamik retinoskopileri kaydedilmistir.

Hastalara uygulanan tedavilerin ne kadar fayda sagladigi refraksiyon
diizeltmesi ve kapama tedavisi ile gorme keskinliginde degisiklik durumu alinan

verilere dayanarak analiz edilmistir.
Calismada asagidaki veriler kaydedilmistir:
1. Cinsiyet
2. Yas (y1)
3. Tam yasi (ay)
4. Tanmidan rehabilitasyon programina almma zamanina kadar gecen siire
(yl)
5. Lateralite (unilateral veya bilateral)

6. Aile oykiisii (birinci veya ikinci derece akrabalarda retinoblastom varligi)

7. Tani aninda her bir goziin Uluslararasi Retinoblastom Siniflamasina gore

belirlenen grubu (A, B, C, D, E seklinde kaydedilmistir)
8. Alnan intravendz kemoterapi (IVK) kiirii say1si

9. Her bir goz i¢in alinan intraarteriyel kemoterapi (IAK) kiirii say1s1
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.
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Her bir goz i¢in yapilan intravitreal kemoterapi (IVitK) sayisi

Hastalarin refraksiyon degerleri (sferik, silindrik ve silindrik degerin aks1

seklinde kaydedilmistir)
Sferik esdeger (SE) hesaplanarak kaydedilmistir

Fundus fotograflarindan arka kutup yerlesimli en biiyiik tiimér odaginin
kapladig1 alan, en genis capi, foveaya ve diske kadar olan mesafe

Olgtilmiistiir

Tlimor yerlesimi (nazal, temporal, superior, inferior, perifer)
Odak say1

Tlimoriin regresyon paterni (tip I-IV)

OKT goriintiilemelerinden santral makula kalinliklar
Renkli gérme

Primer pozisyon

Krimsky testi degerleri

Dinamik retinoskopi bilgileri

Kapama tedavi giinliik ortalama uygulama stiresi (saat)

Takip siiresi (rehabilitasyon programi kapsaminda ilk muayenesinden son

kontrol muayeneye kadar gegen siire ay olarak kaydedilmistir).

Ek hastaliklar

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin istatiksel degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package Social

Sciences) 22.0 istatistik paket programi kullanilmigtir. Nicel veriler aritmetik

ortalama (X), standart sapma (SS), ortanca, minimum ve maksimum deger ile

degerlendirilirken nitel verileri say1 ve ylizdeler ile degerlendirilmistir. Nicel

verilerin normal dagilima uygunlugunu degerlendirmek amaciyla kolmogrov smirrov

ve shapiro wilk testi uygulanmistir. Bu test sonucunda iki bagimsiz grup

karsilagtirmalarinda, normal dagilim gosteren verilerde bagimsiz Orneklem t testi
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gostermeyen verilerde mann whitney u testi kullamlmustir. Ug ve iizeri grup
arasindaki karsilastirmalarda normal dagilim gosteren verilerde varyans analizi
gostermeyen verilerde kruskal wallis testi kullanilmustir. Ug ve iizeri grup arasindaki
karsilagtirmalarda anlamli bulunan degiskenler i¢cin uygulanan Post hoc analizlerde
bonferroni veya conover-iman testi kullanilmistir. Nitel verilerin karsilastiriimasinda
pearson ki kare testi veya fisher exact test kullanilmistir. Nicel veriler arasindaki
iliski spearman korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Biitiin istatistiksel

analizlerde dnemlilik seviyesi olarak p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismadaki analizlere 47 hastanin 75 gozii dahil edilmistir. Bunlardan 56 RB
ve 19 dogal g6z ayri analiz edilmistir. Calisma sirasinda hastalardan biri aktivasyon

goriilmesi sebebiyle eniikleasyon yapilmistir.

4.1. Demografik Bilgiler

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri agisindan dagilimi
tablo 4.1. de verilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin 27 (%57,4)’st erkek 20
(%42,6)’s1 kadin hastadir.

Tablo 4.1. Caligmaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri

Tiim olgular (n:47)
X +£SD Ortanca (Min-Maks)
L. Erkek 27 (57,4%)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 20 (42,6%)
Yas, yil 9,09+3,67 8 (4-19)
Tam yasi, ay 14,43+16,63 8 (1-66)
c Yok 41 (87,2%)
Aile oyKkiisii, n (%)
Var 6 (12,8%)

Hastalarin yaslar1 4 ile 19 yil arasinda degigsmekte olup ortanca degeri 8 yas
ortalamast 9,09+3,67 yildir (Sekil 4.1). Hastalarin tani yaslar1 1 ile 66 ay arasinda
degismekte olup ortanca degeri 8 ay ortalamasi 14,434+16,63 aydir. Tani yasi
ortalamasi unilateral hastalar i¢in 23,1+19,4 ay, bilateral hastalar i¢in 7,92+10,9

aydir.
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Sekil 4.1. Calismaya dahil edilen hastalarin yas dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarin aile 0ykiisii agisindan dagilimi tablo 4.2. de
verilmistir. 47 hastadan 6 (%12,8) hastada aile dykiisii mevcuttu. 4 hastada birinci
derece akraba (2 hastanin babasi, 1 hastanin kardesi, 1 hastanin annesi), 2 hastanin
ikinci derece akrabasina (kuzen) RB teshisi konulmustur. Aile 6ykiisii olan 5 hastada

bilateral, 1 hastada unilateral RB tespit edilmistir.

Tablo 4.2. Calismaya dahil edilen hastalarin aile dykiisiine ait veriler.

Aile OyKkiisii N %
Yok 41 87,2
Var 6 12,8
Toplam 47 100,0

Calismaya dahil edilen hastalarin lateralite agisindan dagilimi tablo 4.3. de
verilmigtir. Hastalarin 26’s1 bilateral RB ve 1°i trilateral RB tanisi almistir. Bu
hastalardan 16’smin bir gozii eniikleasyon uygulanmis olmasi iizerine sonraki

analizlerde monokiiler degerlendirilmistir. 19 hasta unilateral RB tanis1 almustir.
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Tablo 4.3. Calismaya dahil edilen hastalarin tiimor lateralitesine ait verileri.

Lateralite N %
Bilateral 26 55,3
Unilateral 20 42.6
Trilateral 1 2,1
Toplam 47 100,0

Calismaya dahil edilen hastalarin tani bulgulari agisindan dagilimi tablo 4.4
de verilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin 31 (%66,0)’inin tan1 bulgusu
16kokori, 11 (%23,4)’inin sasilik, (%2,1)’inin kapakta 6dem ve 2 (%4,3)’sinin es
zamanlt sasilik ve 16kokori’dir. 2(%4,3) hastanin tanisi muayene sirasinda
konulmustur. iki hastadan biri prematiire retinopatisi muayenesi sirasinda, digeri
rutin géz muayenesi sirasinda tani almistir. Tani aninda bagvuru bulgusu

degerlendirildiginde en sik I6kokori, ikinci sirada sasilikdir.

Tablo 4.4. Calismaya dahil edilen hastalarin tan1 aninda bulgularina ait veriler.

Tan1 Bulgulari N %o
Lokokori 31 66,0
Sasilik 11 23,4
Rutin muayene 2 4,3
Kapakta 6dem 1 2,1
Sasilik ve 16kokori 2 43
Toplam 47 100,0

Hastalarda izlem sirasinda goriilen ek hastalaliklar ve malformasyonlar: 1
hastada osteosarkom, 1 hastada pineoblastom, 1 hastada pineal kist, 1 hastada

tireoglossal kist, 1 hastada hidronefroz, 2 hastada epilepsi ve 2 hastada astim.

4.2 Binokiiler Degelendirilen Hastalarin Muayene Bilgileri

Calismaya dahil edilen hastalarin ortoptik muayenesi sirasinda primer
pozisyonlart agisindan dagilimi tablo 4.5. de verilmistir. Hastalarda 24 (%77,4)
ekzotropya, 3 (%9,7) hastada ezotropya goriilmistiir. 4 (%12,9) hastanin ortotropik
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oldugu tespit edilmistir. Eniikleasyon Oykiisii olmayan hastalarin primer pozisyonu

degerlendirildiginde genel olarak ekzotropya daha sik goriilmektedir.

Ortotropik olan 4 hasta unilateral RB teshisi almistir. Ortotropik olan 3 (%75)
hastada anizometropi olmadig1 tespit edilmistir. 1 (%25) hastanin anizometropisi
oldugu, fakat muayene sirasinda diizeltilmemis gorme keskinliginin bilateral 0,15

diizeyinde esit oldugu tespit edilmistir.

Tablo 4.5. Calismaya dahil edilen hastalarin primer pozisyonuna ait veriler.

Primer Pozisyon N %
Ortotropik 4 12,9
Ekzotropya 24 77,4
Ezotropya 3 9,7
Toplam 31 100,0

56 goz igerisinde 5 goz psddofak olmasi ve 12 goze ait dinamik retinoskopi
bilgisi olmamasi sebebiyle 39 g6z akomodasyonu degerlendirilmistir. Dinamik
retinoskopi yapilan hastalarin (n=39) vertikal akslarina bakildiginda 10 (%25,6)
ndtral, 10 (%25,6) miyop ve 19 (%48,8) hipermetrop refle olarak degerlendirilmistir.

Buradan hastalarin biiyiik kisminin akomodasyon yapamadig1 goriilmektedir.

Sayl
Sayl

rrrrrrrrrrrrrrrrrrrrr

Dinamik Retinoskopi Vertikal Aks Dinamik Retinoskopi Horizontal Aks

Sekil 4.2. Calismaya dahil edilen hastalarin ilk muayenede dinamik retinoskopi
bilgileri.

Hastalarin (n=28) RG degerlendirildiginde 12 hastani renkli gormesi tam

oldugu, 3 hastanin renkli gérmesi 9-11/12 oldugu, 10 hastanin RG normal sinirlar

altinda oldugu goriilmistiir. 2 hasta tiim goriintiileri siyah-beyaz goérdiigiini
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bildirmistir. Ishihara kartalar: ile renkli gérme degerlendirilemeyen hastalarin genel
olarak kirmizi rengi daha kolay gordiigii, mavi ve yesil renklerde daha ¢ok zorlandigi

tespit edilmistir.

Eniikleasyon Oykiisii olmayan hastalara 2-12 saat kapama tedavisi
onerilmistir. Hastalarin 8’1 kapama tedavisi uygulamamamustir. 6 hasta 1 saat veya
altinda kapama tedavisi uygulamis, 11 hasta 2-4 saat kapama uygulamis ve 3 hasta 6-
12 saat kapama tedavisi uygulamistir. 19 hastadan 16 hasta tek g6z olmasi sebebiyle,
1 hastanin absolii olmas1 ve 2 hastanin 2 goz arasinda gorme keskinligi simetrik

olmasi sebebiyle kapama tedavisi onerilmemistir.

Tablo 4.6. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama kapama siireleri.

Kapama Siiresi (Saat) N %
Uygulamamistir 8 17,0
0,5-1,0 6 12,8
2,0-4,0 11 23,5
6,0-12,0 3 6,4
Total 28 59,6

Onerilmemistir 19 40,4
Toplam 47 100,0

Hastalarin rehabilitasyon programinda ortalama takip stiresi 12 ay olmustur. 6
ay takip edilen 8 hasta olmustur, 7-12 ay 12 hasta, 13-24 8§ hasta ve 24 ay iizeri takip

edilen 2 hasta olmustur.

Tablo 4.7. Caligmaya dahil edilen hastalarin ortalama takip siireleri.

Takip Siiresi (Ay) N
<6 8
7-12 12
13-24 8
>24 2

Toplam 30
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Calismaya dahil edilen hastalarin tani rehabilitasyon arasi, kapama ve takip
stireleri agisindan dagilimi tablo 4.8. de verilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin
tan1 rehab stiresi 1 ile 17 arasinda degismekte olup ortanca degeri 6 tani
rehabilitasyon arasi siire ortalamasi 6,54+3,59°dur. Calismaya dahil edilen hastalarin
kapama siiresi 0 ile 12 arasinda degismekte olup ortanca degeri 1,5 kapama siiresi
ortalamast 2,11£2,63’diir. Calismaya dahil edilen hastalarin takip siireside 6 ile 30

arasinda degismekte olup ortanca degeri 12 takip siiresi ortalamasi 12,27+6,60’dur.

Tablo 4.8. Calismaya dahil edilen hastalarin tan1 rehabilitasyon arasi, kapama ve
takip stireleri

X £SD Ortanca (Min-Maks)
Tam rehabilitasyon
. 6,54+3,59 6(1-17)
arasi siire
Kapama siiresi 2,11+2,63 1,5 (0-12)
Takip siiresi 12,27+6,60 12 (6 -30)

Calismaya dahil edilen hastalarin Krimsky test sonuglari, sferik anizometropi,
silindrik anizometropi, az goren gozlerin ilk ve son gorme keskinligi degerleri tablo
4.9. da verilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin Krimsky testi degerleri 0 ile 45
arasinda degismekte olup ortanca degeri 25, ortalamast 24,90+14,94’dur.
Anizometropi Sferik degerleri 0 ile 11,75 arasinda degigsmekte olup ortanca degeri
1,75, ortalamas1 3,1543,56’dur. Anizometropi silindrik degerleri 0 ile 3,75 arasinda
degismekte olup ortanca degeri 0,75, ortalamasi 0,94+0,86 dur. Az goren gozlerin ilk
gorme keskinligi degerleri logMAR 0,3 ile 3 arasinda degismekte olup ortanca degeri
1,90, ortalamas1 1,84+0,72°dur. Az goren gozlerin son gorme keskinligi degerleri
logMAR 0,2 ile 3 arasinda degismekte olup ortanca degeri 1,90, ortalamasi
1,59+0,76’dur.

Tablo 4.9. Calismaya dahil edilen hastalarin Krimsky, sferik anizometropi, silindrik
anizometropi, az goren gozlerin ilk ve son gérme keskinligi degerleri

X +SD Ortanca (Min-Maks)
Krimsky 24,90+14,94 25(0-45)
Anizometropi sferik 3,15+3,56 1,75(0-11,75)
Anizometropi silindrik 0,94+0,86 0,75(0-3,75)
GK ilk 1,84+0,72 1,90(0,3-3)

GK Son 1,59+0,76 1,90(0,2-3)
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Calismaya dahil edilen hastalarin 17 (%54,8)inde gérme artis1 bulunmaktadir
(Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. Calismaya dahil edilen hastalarin gérme keskinliginde artig olan hasta

orani
Tiim olgular (n:47) n (%)
Gorme Yok 14 (45,2%)
Keskinliginde Artis Var 17 (54,8%)

Calismaya dahil edilen hastalarin gérme artisina gore yas, tani yasi, tani
rehabilitasyon arasi siiresi, kapama siiresi ve takip siiresi karsilagtirma sonuclari tablo
4.11 de verilmistir. Sonuglara gore gorme artist olan hastalarda kapama siiresi
(p:<0,001) ve takip siiresi (p:0,002) gérme artis olmayan hastalara oranla istatistiksel

olarak anlaml diizeyde ytiksektir

Tablo 4.11. Calismaya dahil edilen hastalarin gérme artisina gore yas, tan1 yasi, tani
rehabilitasyon arasi siire, kapama siiresi ve takip siiresi karsilagtirma

sonugclari
Gorme Artis (n:31)
Monokiiler Hastalar Dislanmisg
Var (n:17) Yok (n:14) P
X +SD X +SD

Yas 8,24+2,66 9,00+4,56 0,830
Tani1 yas1 18,29+19,03 19,36+19,60 0,799
Tani rehabilitasyon

. 5,594+2,43 6,36+4,58 0,860
arast siire
Kapama siire 3,32+2,74 0,23+0,41 <0,001
Takip siire 15,12+7,17 8,54+3,20 0,002

Mann Whitney testi

Calismaya dahil edilen hastalarin gérme artisina gore yas gruplar agisindan
karsilastirma sonuclar tablo 4.12. de verilmistir. Sonuglara goére gérme artisina gore
yas gruplar acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).
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Tablo 4.12. Calismaya dahil edilen hastalarin gérme artisina goére yas gruplar
acgisindan karsilastirma sonuclar

Gorme Artis (n:31)
Monokiiler Hastalar Hari¢

Var (n:17) Yok (n:14) P
n (%) n (%)
1-7 yas 5 (29,4%) 7 (50,0%)
8-15 yas 12 (70,6%) 5 (35,7%) 0,058
16-19 yas i 2 (14,3%)

Calismaya dahil edilen hastalarin gérme artisina gore lateralite agisindan
karsilagtirma sonuglar tablo 4.13 de verilmistir. Sonuclara gore gorme artigina gore
lateralite acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Tablo 4.13. Calismaya dahil edilen hastalarin gorme artisina gore lateralite agisindan
karsilastirma sonuglari

Gorme Artis (n:31)
. Monokiiler Hastalar Hari¢
Lateralite p
Var (n:17) Yok (n:14)
n (%) n (%)
Bilateral 7 (41,2%) 5 (35,7%) 0.756
Unilateral 10 (58,8%) 9 (64,3%) ’

4.3 Retinoblastom Tutulumu Olan Gozlerin Analizi

Retinoblastom tutulumu olan 56 g6z analizine ait veriler asagida

bulunmaktadir.

Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin gormede artis orani, disk,

makula 6zellikleri ve makula tutulumu agisindan dagilimi tablo 4.14. de verilmistir.
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Tablo 4.14. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin gérmede artig orani, disk,
makula ve makula tutulumu agisindan dagilimi

(n:56) n (%)
Ilk goérme
Gormede kesl%inligi tam > (8,9%)
artis Yok 22 (39,3%)
Var 29 (51,8%)
Dogal 45 (80,4%)
Disk Soluk 10 (17,9%)
Tumor var 1 (1,8%)
Dogal 13 (23,2%)
Min Atrofik 7 (12,5%)
Makula Atrofik 12 (21,4%)
Timor var 24 (42,9%)
Makula Yok 31 (55,4%)
tutulumu Var 25 (44,6%)

Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin odak say1, regresyon paterni,

lokalizasyon ve koryoretinal atrofi agisindan dagilimi tablo 4.15. de verilmistir.

Tablo 4.15. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin odak, regresyon tip,
lokalizasyon ve koryoretinal atrofi agisindan dagilimi

(n:56) n (%)
Bilgi yok 11 19,6%
Odak say1 Tek 31 55,4%
Cok sayida 14 25,0%
Bilgi yok 11 19,6%
Tip 1 21 37,5%
Regresyon paterni ~ Tip 2 11 19,6%
Tip 3 8 14,3%
Tip 4 5 8,9%
Bilgi yok 4 7.1%
Nazal 9 16,1%
Temporal 28 50,0%
Lokalizasyon Superior 2 3,6%
Inferior 2 3,6%
Perifer 10 17,9%
Disk iizerinde 1 1,8%
. Yok 4 9,8%
Koryoretinal .
Diffiiz 25 61,0%
atrofi

Fokal 12 29,3%
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Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin tabloda yer alan sayisal

degiskenler acisindan sonugclar tablo 4.16. da verilmistir.

Tablo 4.16. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin tabloda yer alan sayisal
degiskenler agisindan ortalamalar1

(n:56) X+SD X +SD
IVitK 1,11£1,97 0(0-8)
IAK 1,39£1,65 1(0-9)
IVK 6,02+5,23 6(0-25)
Gorme keskinligi (ilk) 1,37+0,91 1,3(0-3)
Gorme keskinligi (son) 1,16+0,89 1,3(0-3)

Santral makula kalinlig1
Odak say1

Tiimor boyutu

Timor ¢ap1

Diske kadar mesafe
Foveolaya kadar mesafe
Aks

Sferik esdeger

270,524+86,29
1,45+0,79

38,56+16,80
8,06+2,45
2,07+£1,92
3,7242,73

92,79+48,56
0,05+3,79

258(110-618)
1(1-4)
35,37(11,35-74,65)
8,46(0-11,71)
1,82(0-8,22)
2,71 (0,52-8,82)
90(0-180)
0,05(-11,50-11,25)

Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin gérme keskinligi ilk ve son

sonuglar1 agisindan dagilimi Tablo 4.17. de verilmistir. RB hastalarinin %66,1’inin

son gérme keskinligi >0,05 (logMAR <1,3) olarak tespit edilmistir. LogMAR’a gore

ilk gérme keskinligi ortalama degerleri 1,37+0,91, son gorme keskinligi ortalama

degerleri 1,16+0,89 olarak saptanmaistir.
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Tablo 4.17. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin gérme keskinligi ilk ve
son sonugclari agisindan dagilimi

(n:56) n (%)
absolii 1 (1,8%)
p+ 7 (12,5%)
EH 5 (8,9%)
Gorme keskinligi 50 smPS 3 (5,4%)
(ilk) 1 MPS 5 (8,9%)
2 MPS 2 (3,6%)
4 MPS 1 (1,8%)
0,05-1,0 32 (57,2%)
absolii 1 (1,8%)
p+ 3 (5,4%)
EH 5 (8,9%)
Gorme keskinligi 50 smPS 6 (10,8%)
(son) 1 MPS 1 (1,8%)
2 MPS 2 (3,6%)
4 MPS 1 (1,8%)
0,05-1,0 37 (66,1%)

Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin makula tutulumuna gore

logMAR gorme keskinligi degerleri tablo 4.18 de verilmistir.

LogMAR’a gore makula tutulumu olan hastalarda ilk gérme keskinligi

ortalama degerleri 1,8+0,6, son gorme keskinligi ortalama degerleri 1,6+0,6 olarak

saptanmistir. Makula tutulumu olmayan hastalarda ilk gérme keskinligi ortalama

degerleri 1,0£0,96, son gorme keskinligi ortalama degerleri 0,8+0,93 olarak tespit

edilmistir.

Tablo 4.18. Makula tutulumu olan ve olmayan hastalarin LogMAR’a gore ortalama
gorme keskinlikleri.

Makula Tutulumu Gorme Keskinligi (11k) Gorme Keskinligi (Son)
Yok (n=31) 1,0+0,96 0,8+0,93
Var (n=25) 1,8+0,6 1,6+0,6
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Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin timor lateralite, grup, aile
Oykiisii ve eniikleasyon durumuna gore gorme keskinligi agisindan karsilastirma

sonuclar1 tablo 4.19. da verilmistir.

Sonuglara goére tiimor lateralitesine gore gorme keskinligi acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir. Gorme keskinligi degeri unilateral
olanlarda bilateral olan hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir

(p:0,006).

Gorme keskinligi gruplara gore anlamli farklilik gdstermektedi. Grup B ile

grup D olan hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0,022).

Tablo 4.19. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin tiimdr lateralite, grup, aile
Oykiisii ve eniikleasyon durumuna gore gorme keskinligi acisindan
karsilastirma sonuglari

Gorme Keskinligi

X +SD Ortanca (Min- p
Maks)

Bilateral 0,94::0,84 0,80 (0-2,70)

Lateralite Unilateral 1,61+0,84 1,90 (0,20-3,00) 0,006
A 0,68+1,35 0( 0-2,70)
B 0,46+0,60 0,10(0-1,30)

Grup 0.022 B0
C 1,21+0,78 1,30(0,05-2,70) ’
D 1,42+0,87 1,30(0,20-3,00)
Yok 1,18+0,89 1,30(0-3,00)

Aile bykiisit 1,05+0,90 1,30(0-2,30) 0,613
Yok 1,29+0,88 1,30(0-3,00)

Eniikleasyon  Sag 0,82+0,95 0,40(0-2,70) 0,182
Sol 0,80-£0,74 0,80(0-1,90)

Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin gérmede artis, disk, makula,
makula tutulumu ve odak durumuna gore gorme keskinligi agisindan karsilastirma

sonuclar1 tablo 4.20. de verilmistir.

Sonuglara gdre makula oOzellikleri ve makula tutulumuna gore gdérme

keskinligi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Gorme keskinligi makula dogal olanlarda atrofik ve tutulum olan hastalara

oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:<0,001).
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Gorme keskinligi makula tutulumu olanlarda makula tutulumu olmayan

hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde ytiksektir (p:0,001).

Tablo 4.20. Calismaya dahil edilen retinoblastom goézlerin gérmede artis, disk,
makula, makula tutulumu ve odak durumuna gore gorme keskinligi
acgisindan karsilastirma sonuglari

Gorme Keskinligi

- Ortanca (Min- p
X+SD
Maks)
Gormede Yok 1,68+0,80 1,90(0,10-3,00)
Artis 0,003
Var 0,96+0,76 0,70(0-2,30)
. Dogal 1,04+0,86 0,80(0-2,70)
Disk 0,057
Soluk 1,66+0,93 1,90(0,20-3,00)
Dogal ® 0,124+0,22 0,05(0-0,80)
Min Atrofik ° 1,14+0,78 1,30(0,20-2,30)
Makula <0,0012 2
Atrofik ° 1,53+1,05 1,45(0,20-3,00)
Tutulum ¢ 1,55+0,58 1,60(0,40-2,70)
Makula Yok 0,81+0,93 0,40(0-3,00) 0.001
Tutulumu Var 1,59+0,61 1,90(0,40-2,70) ’
Odak Tek 1,15+0,84 1,30(0-3,00) 0.202
Multiple 0,81+0,73 0,70(0-1,90)

Caligsmaya dahil edilen retinoblastom gozlerin regresyon paterni, lokalizasyon
ve koryoretinal atrofi durumuna gore goérme keskinligi agisindan karsilagtirma

sonuclari tablo 4.21. de verilmistir.

Sonuglara gore regresyon paterni, lokalizasyon ve koryoretinal atrofi
durumuna gore gorme keskinligi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Lokalizasyonda disk grubu veri yetersizligi sebebiyle analize dahil edilmemistir.

Gorme keskinligi degeri regresyon tip I olanlarda regresyon tip II hastalara

oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0,021).

Gorme keskinligi degeri lokalizasyon temporal olanlarda inferior ve perifer

olan hastalara oranla istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksektir (p:0,006).

Gorme keskinligi degeri koryoretinal atrofi diffiiz olanlarda olmayan ve fokal

olan hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:<0,001).
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Tablo 4.21. Calismaya dahil edilen retinoblastom gdzlerin regresyon  tipi,
lokalizasyon ve koryoretinal atrofi durumuna gore gérme keskinligi
acisindan karsilastirma sonuglari

Gorme Keskinligi
X +SD Ortanca (Min-Maks) P
Tip 1 1,41£0,77 * 1,30(0,05-3,00)
Regresyon Tip II 0,57+0,61 ° 0,40(0-1,90) b
terni . c 0,021 *
pa Tip I 1,26+0,77 1,30(0,05-2,30)
Tip IV 0,64+0,97 ¢ 0,20(0-2,30)
Nazal 0,66+0,97* 0,40(0-3,00)
Temporal 1,554+0,71° 1,60(0-2,70)
Lokalizasyon Superior 1,40+1,27°¢ 1,40(0,50-2,30) 0,006 P-db-e
Inferior 0,35+0,21¢ 0,35(0,20-0,50)
Perifer 0,59+0,93 ° 0,15(0-2,30)
) Yok 0,08+0,10 * 0,05( 0-0,20)
Koryoretinal . b bob
trofi Diffiiz 1,50+0,68 1,30(0,20-3,00) <0,001 >
atrofi
Fokal 0,72+0,72 ¢ 0,55(0-1,90)

Regresyon paternlerine gore gorme keskinligine ( Sekil 4.3.) bakildiginda tip
I ve tip IV hastalarin daha iyi gérme keskinligi oldugu goriilmektedir.

1,507

1,007

Gorme Keskinligi

0,507

0,00~
tip 1 tip 2 tip 3 tip 4

Regresyon Paterni

Sekil 4.3. Calismaya dahil edilen hastalarin regresyon paternlerine gore gorme
keskinligi.
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Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin gérme keskinligi ile yas, tanm
yast, 1VitK, TAK, IVK, MK, odak sayisi, timér boyutu, tiimor capi, disk mesafe,
fovea mesafe, aks, SE, sferik ve silindirik arasinda uygulanan spearman korelasyon

analizi sonugclari tablo 4.22. de verilmistir.

Sonuglara gore gérme keskinligi ile IVM arasinda pozitif yénlii diisiik

derecede istatistiksel olarak anlamli iligki vardir (r:-0,349, p:0,008).

Gorme keskinligi ile santral MK arasinda negatif yonlii diisilk derecede

istatistiksel olarak anlaml iliski vardir (r:-0,334, p:0,031).

Gorme keskinligi ile foveaya kadar mesafe arasinda negatif yonlii orta

derecede istatistiksel olarak anlamli iliski vardir (r:-0,588, p:0,001).

Gorme keskinligi ile yas, tan1 yas1, IAK, IVK, odak sayisi, tiimor boyutu,
tiimdr capi, disk mesafe, SE, sferik ve silindirik degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski bulunmamaktadir (1:0,058, p:>0,05).

Tablo 4.22. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin gérme keskinligi ile yas,
tam1 yasi, IVM, 1AK, IVK, MK, odak sayis1, tiimor boyutu, timér capi,
SE, sferik ve silindirik degerler arasinda uygulanan korelasyon analizi
sonuclari

Gorme Keskinligi

-0,013
0,923
56

Yas, yil

0,258
0,055
56

Tam Yasi, ay

0,349™
0,008
56

ivM

0,111
0,416
56

iAC

-0,064
0,637
56

KT

=T =" | BEvomBEw =" BW" =" B =
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Tablo 4.22. Calismaya dahil edilen retinoblastom gdzlerin goérme keskinligi ile yas,
tan1 yasi, IVM, 1AK, IVK, MK, odak say1si, tiimdr boyutu, timér ¢api, SE, sferik ve
silindirik degerler arasinda uygulanan korelasyon analizi sonuglar1 (Devami)

-0,334"
0,031
42

MK

-0,150
0,332
44

Odak say1

0,215
0,254
30

Tiimor boyutu

0,328
0,082
29

Tiimor capi

-0,048
0,806
29

Disk mesafe

-0,588"
0,001
29

Fovea mesafe

-0,267
0,059
51

SE

-0,270
0,053
52

Sferik

0,113
0,428
51

Silindirik

=" =" B ET R IEBERORIEBER" =" IBER" =" |BR" =" [B"” =" B" =

Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin SE ile aldig1 tedaviler arasinda
uygulanan korelasyon analizi sonuglari tablo 4.23. de verilmistir. Sonuglara gére SE
ile IVM arasinda negatif yonlii diisiik derecede istatistiksel olarak anlamli iliski

vardir (1:-0,314, p:0,025).

SE ile IAC arasinda negatif yonlii diisiik derecede istatistiksel olarak anlamli

iligki vardir (r:-0,332, p:0,017).
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Bu iligkinin ilag etkisiyle olusan koryoretinal atrofiye bagli miyopiye dogru

PR

sferik esdegerin degistigine bagli oldugu diistiniilmektedir.
SE ile KT arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir

(r:0,058, p:>0,05).

Tablo 4.23. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin SE ile aldig1 tedaviler
arasinda uygulanan korelasyon analizi sonuglari.

SE

-0,314
0,025
51

ivM

-0,332
0,017
51

iAC

0,058
0,687
51

KT

=T =T T — e — e B — R~ B

Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin retinoblastom gozlerin SE, sferik ve
silindrik degerlerinin dagilimlarini gosteren diagram Sekil 4.4. de verilmistir.

157
o o)
10
- ‘
i é
=
o
-10M
Q
Q
15
T T T
SE Sferik Silinelrik

Sekil 4.4. Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin SE, sferik ve silindrik
degerlerinin dagilimlarini gosteren diagram
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Calismaya dahil edilen retinoblastom gozlerin sferik ve silindrik refraksiyon

degerleri tablo 4.24 de verilmistir.

Tablo 4.24. Calismaya dahil edilmis hastalarin refraksiyon degerlerinin dagilima.

Hipermetropi Miyopi Astigmatizm
=1 19 22 28
>2 9 20 16
>3 7 14 6
=5 4 5 -

Tablo 4.25. Calismaya dahil edilen RB gozlere ait veriler

H [C|Yas | L |Yon | Goz GK (ilk) | GK (son) | Grup | RP | FM | Sferik | Silindrik
1 [K|9 U [ Sol | Rb 0,15 0,6 D 1 0 2

1 [K|9 U | Sag | Dogal | 0,15 0,9 Dogal -4 0,5
2 |E |8 B | Sag | Rb 0,6 1 B 2 2,1 |-0,75 | 1,25
2 |E |8 B [ Sol | Rb 0,05 0,2 C 2 3,23 | -0,5 0,75
3 [E|15 |[B|Sag |Rb 0,6 0,9 B 3 0,43 (0 2,25
3 |E|15 |B|Sol [Rb 1 MPS 0,05 D 1 1,95 | 1,75 2,75
4 |E |8 B | Sag | Rb 0,5MPS [ 0,5MPS | D 1 0,94 | 1,5 1,5
4 |E |8 B | Sol | Rb 0,4 0,6 D 4 3,5 2,25
5 |[E |8 B [ Sol | Rb 4 MPS 4 MPS C 1 1,21 | -2,75 |0

6 |[E|9 B | Sag | Rb 0,3 0,3 B 2 0 0

6 |E|9 B | Sol | Rb EH 2 MPS D 1 1,89 | 2,5 0,5
7 |[E|12 | B|Sol |Rb 0,3 0,4 D 2 0 -6 3,5
8 |K|6 B | Sag | Rb 0,03 0,03 C 1 1,28 | -3,5 3

9 |E|11 |B|Sag |Rb 0,15 0,15 D 3 1,15 | 0,05 0

10 [K|16 |B|Sag | Rb 0,1 0,15

11 [E |5 U | Sol | Rb absolii absolii D 1 -3 2

11 |E|S5 U | Sag | Dogal Dogal 5 2

12 [K|10 [U/|Sag | Rb 2 MPS 2 MPS D 3 557 |1 1

12| K| 10 | U] Sol | Dogal |1 1 Dogal 1,25 0,25
13 [E |8 U [ Sol | Rb pt+ EH C 4 -3,5 0

13 [E |8 U | Sag | Dogal | 1 1 Dogal 0,25 0,25
14| K|6 U | Sag | Rb 1 MPS 0,05 B 3 1,82 | 1,25 0
14 [K|6 U | Sol | Dogal | 1 1 Dogal 0,75 0,25
IS|E |5 B | Sol | Rb 0,3 0,6 D 2 -1,5 4

16 [ K |8 B [ Sol | Rb pt+ p+ A -2,5 3,5

H= Hasta, C= Cinsiyet, L=Lateralite, RP=Regresyon Paterni, FM=Fovea Mesafesi
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H |C|Yas | L |Yon | Goz | GK(lk) | GK(son) | Grup | RP | FM | Sferik | Silindrik
17 |K|[11 |U|Sag | Rb EH 0,5MPS | C 1 1,95 | -2,75 | 2,75
17 [ K| 11 (U] Sol | Dogal | 0,8 1 Dogal 0,25 0,25
18 | E |8 U | Sol [Rb 1 MPS 0,05 C 1 3,15 |5 1

18 | E |8 U | Sag | Dogal | 1 1 Dogal 1 0

19 [E |5 B | Sol | Rb 0,8 0,8 B 2 0 0

19 |E |5 B | Sag | Rb 0,1 0,1 C 1 0,5 0,25
20 |E | 7 U | Sag | Rb 2 MPS 0,05 D 1 0 2 1,5
20 [E | 7 U [ Sol | Dogal | 0,9 1 Dogal 0,25 0,25
21 |E | 4 B | Sag | Rb 0,4 0,4 C 1,5
21 |E | 4 B | Sol |Rb 0,5MPS | 0,5MPS | C 4 2,5
22 | E |11 U | Sag | Rb EH 0,5MPS | D 11 0,5
22 |E |11 | U] Sol [ Dogal| 1 1 Dogal 0,25

23 |E |8 B | Sag | Rb 0,05 0,05 C 0,53 | -3,25 ] 0,25
23 |E | 8 B | Sol | Rb 0,05 0,1 C 2 0,6 |-3,25 |0,25
24 |E |19 [U]|Sol |Rb 1 MPS 1 MPS 2 0 -2 0
24 | E [ 19 | U | Sag | Dogal | 1 1 Dogal -1,25 [ 1,25
25 | K |17 | B | Sag [ Rb 0,05 0,05 C 3 3,64 |5 2,25
25 |K |17 |B|Sol |Rb 0,05 0,05 D 1 1,52 | -3,5 2,75
26 |E |12 | U|Sol [Rb 0,15 0,2 D 4 -2,25 10,25
26 | E |12 | U| Sag [ Dogal | 0,3 1 Dogal -2,5 0
27 |E | 8 U | Sol | Rb p+ EH C -8 2
27 |E |8 U | Sag | Dogal | 1 1 Dogal 0,25 0,5
28 | K |8 U | Sag | Rb 0,1 0,3 D 3 1 0,5
28 | K |8 U [ Sol | Dogal | 1 1 Dogal -0,5 0
29 |E |16 | B |Sag [Rb 1 MPS 0,05 B 1 222 |6 1
30 [E |16 |B|Sag |RDb | 1

31| K |6 U | Sol | Rb EH EH D 1 0 -5,5 0,5
31| K |6 U | Sag | Dogal | 1 1 Dogal 0,25 0,25
32 E |9 B | Sol | Rb 0,3 0,8 C 1 23,25 |25
33 | K|38 B | Sol | Rb 0,9 0,9 C 1 0,5

34 [K |7 B | Sag | Rb 0,2 0,4 C

34 K |7 B | Sol | Rb p+ pt+ C

35| K| 13 |U]|Sag | Rb 0,5 MPS | 0,5 MPS 3 587 | -12,5 |2
35 [ K| 13 |U]|Sol |Dogal |1l 1 Dogal -0,75 10,25
36 | K| 4 B | Sag | Rb 0,6 1 A 4 1,5 0

H= Hasta, C= Cinsiyet, L=Lateralite, RP=Regresyon Paterni, FM=Fovea Mesafesi




46

Tablo 4.25. Calismaya dahil edilen RB gozlere ait veriler (devami)

H |C|Yas | L |Yon | Goz | GK(lk) | GK(son) | Grup | RP | FM | Sferik | Silindrik
36 | K| 4 B | Sol | Rb pt 0,5MPS | D 1 3,02 | 1,75 0,25
37 |E | 8 B | Sol | Rb 1 1 B 06 |15 0
37 |E | 8 B | Sag | Rb p+ EH D 1 -8,5 1

33| K|13 |B|Sol |Rb 0,05 0,05 C 1 1,74 | -3 3,25
39| K |7 U | Sol |Rb 0,05 0,2 C 1 2,1 |15 1

39 | K |7 U | Sag | Dogal | 1 1 Dogal 1,5 0
40 | E | 8 B | Sol | Rb 1 1 Dogal -1,5 4
40 | E | 8 B | Sag | Rb p+ pt D -1,5 1,5
41 |E | 4 U | Sol |Rb 0,5 0,6 C 2 -0,5 1

41 |E | 4 U | Sag | Dogal | 0,6 0,8 Dogal -1,5 0,5
42 |E |12 |[B|Sol |Rb 0,05 0,2 C 1 822 (-3 3,25
43 |K |6 U | Sag | Rb EH EH D 3 -2,75 | 1,25
43 [ K| 6 U | Sol | Dogal | 1 1 Dogal 1,5 0,25
44 |K |6 B | Sag | Rb 1 1 A 4 0,25 0,5
45 | K | 8 B | Sol | Rb 1 1 A 2 344 | 1,5 0,25

H= Hasta, C= Cinsiyet, L=Lateralite, RP=Regresyon Paterni, FM=Fovea Mesafesi
4.4 Saghkh Gozlerin Analizi

Calismamizda degerlendirdigimiz 19 saglikli goze ait veriler asagida

bulunmaktadir.

19 unilateral RB hastanin saglikli gozlerine ait bilgiler analiz edildi. 19
hastadan: 14/19 (%74) hastanin gérme keskinligi ilk muayenede 1,0 diizeyindeydi,
5/19 (%26) hastada gorme keskinligi <1,0 diizeyinde tespit edilmistir. GOrme

keskinligi <1,0 olan hastalara ait veriler tabloda gdsterilmistir.

Genel popiilasyonda oldugu gibi RB hastalarinin saglikli gozlerinde de
miyopi tespit edildigi goriilmiistiir. Bu hastalardan 3 hastanin >1,00 miyopi oldugu, 1

hastanin >3,00 miyopisi oldugu goriildi.

Hastalarin rehabilitasyon programina alinmadan once gozlik kullanmadigi
Ogrenilmistir. Bir hasta ilk muayenede gorme keskinligi 0,9 diizeyinde olup

maturasyonu tamamlanmasi tizerine son kontrol muayenesinde 1,0 diizeyinde tespit
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edilmistir. Bir hastada +1,00 diizeyinde astigmatizm tespit edilmistir. 4 hastaya

gozlik recete edilmistir.

Bu verilere dayanarak RB hastalarinin saglikli gozlerinde refraksiyon kusuru

goriildiigli ve muayeneleri ihmal edildigi saptanmustir.

Saglikli gozlerin (n=14) rekli gérmesi degerlendirildiginde 13 hastanin 12/12
ve 1 hastada 1/12 olarak tespit edilmistir.

Calismaya dahil edilen dogal gozlerin, santral MK, sferik, silindrik ve SE
degerleri ortalamasi, ortanca, minimum deger ve maksimum degerleri tablo 4.25. de

verilmigtir.

Tablo 4.25. Calismaya dahil edilen dogal gdzlerin IVK, santral MK, sferik, silindrik
ve SE degerleri

X +£SD Ortanca (Min-Maks)
IVK 2,68+3,64 0 (0-9)
MK 253,53+26,87 251 (205-336)
Sferik 0,04+1,86 0,25 (-4-5)
Silindrik 0,640,098 0,25 (0-4)
SE 0,34+1,93 0,50 (-3,75-6)

Calismaya dahil edilen dogal gozlerin gorme keskinligi ilk ve son
degerlerinin ortalamasi, ortanca, minimum deger ve maksimum degerleri tablo 4.26

da verilmistir.
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Tablo 4.26. Calismaya dahil edilen dogal gozlerin gérme keskinligi ve logMar ilk ve
son degerleri

X+SD Ortanca (Min-Maks)

Gorme Keskinligi i1k 0,87+0,26 1 (0,15-1,00)
Gorme Keskinligi Son 0,98+0,05 1 (0,80-1,00)
Gorme Keskinligi i1k
. 0,09+0,22 0 (0-0,80)
Ik (logMAR)
Gorme Keskinligi Son

0,01+0,03 0 (0-0,10)
(log Mar)

Calismaya dahil edilen dogal gozlerin kemoterapi alma durumuna gore
makula kalinligi agisindan  karsilastirma sonuglari tablo 4.27.de verilmistir.
Sonuglara gére IVK alma durumuna gére makula kalinh@i acisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 4.27. Calismaya dahil edilen dogal gozlerin kemoterapi alma durumuna gore
santral makula kalinlig1 a¢isindan karsilastirma sonuglari

Kemoterapi
Almamis (n:11) Almis (n:8) p
X £SD X +SD
SMK 245,82+22,42 264,13+30,28 0,310

Calismaya dahil edilen dogal gozlerin arasinda refraksiyon kusuru olan

hastalara ait veriler 4.28. de verilmistir.

Tablo 4.28. Gorme keskinligi tam olmayan saglikli gozlere ait veriler.

Gorme Keskinligi | Gorme Keskinligi | Sferik | Silindrik | SE Yas
(k) (Son)
1 0,15 0,9 -4,00 0,50 -3,75 9
2 0,3 1,0 -2,50 0 -2,50 12
3 0,6 0,8 -1,50 0,50 -1,25 4
4 0,8 1,0 0,25 1,00 0,75 11
5 0,9 1,0 0,50 0,25 0,625 7
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5. TARTISMA

Son yillarda RB hastalarinin sagkalim oranlar1 artmigtir. Bununla yani sira
yeni tedavi yontemlerinin uygulamaya ge¢mesi ile goz kurtarilma oranlarinda da
belirgin artis gbzlemlenmistir. Her ne kadar 6ncelik hastanin hayatini1 kurtarmak olsa
da tedavi basarilar1 ile artik RB hastalarinin gérme fonksiyonunun korunmasi
giindeme gelmistir. Bu nedenle hastalarin gérme rehabilitasyonu giiniimiizde énem

arz etmektedir.

Calismaya dahil edilen 47 hastanin 56 RB gozii analiz edilmistir. LogMAR’a
gore ilk gorme keskinligi ortalama degerleri 1,37+0,91, son goérme keskinligi
ortalama degerleri 1,16+0,89 olarak degerlendirilmistir. Makula tutulumu olan
hastalarda ilk gorme keskinligi ortalama degerleri 1,8+0,6, son gérme keskinligi
ortalama degerleri 1,6+0,6 olarak saptanmistir. Makula tutulumu olmayan hastalarda
ilk gorme keskinligi ortalama degerleri 1,0+0,96, son goérme keskinligi ortalama

degerleri 0,8+0,93 olarak tespit edilmistir.

Imhof ve ark. yaptign caligmada hastalarin biiyiik cogunlugunun (%88,2)
20/20-20/40 (logMAR 0-0,3) gorme keskinligine ulastigi gosterilmistir. Bu
hastalarin %91 nin grup A/B oldugu dikkate alinmalidir (63).

Soliman ve ark. yaptig1 calismada makula tutulumu olan hastalarda gérme
keskinligi ortalama 0,88 logMAR, makula tutulumu olmayan hastalar i¢in 0,3
logMAR olarak bildirilmistir (84).

Desjardins ve ark. yaptig1 calismada gorme keskinligi 10 vakada 20/200'den
az (logMAR 1,0), 4 vakada 20/200 ile 20/40 arasinda (logMAR 1,0 ile 0,3 aras1) ve
23 vakada 20/40'a (logMAR 0,3) esit veya daha iyi olarak bildirmistir. Ortalama
gorme keskinligi 20/32 (logMAR 0,2) olarak bulunmustur (64).

Kim ve ark. ¢aligsmalarinda kemoterapi art1 lokal tedaviler ile tedavi edilen
hastalarin nihai gorme keskinliginin %61,5'inin 20/200 (logMAR 1,0) veya daha iyi
ve %153,8'nin gorme keskinligi 20/50 (logMAR 0,4) veya daha iyi oldugunu
bildirmistir (85).
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Literatiire bakildiginda bazi yayinlarda hastalarin  ortalama gorme
keskinliklerinin daha iyi oldugu goriilse de bunun hasta popiilasyonun daha iyi

prognozlu gruplardan olustuguna bagli oldugu diistiniilmektedir.

Calismamizda makula tutulumunun ve atrofisinin gérme keskinligini olumsuz
etkiledigi gosterilmistir. Tiimor ile fovea arasinda mesafe ile gorme keskinligi

arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir.

Rb hastalarinin gérme keskinligi degerlendirilen bir¢ok calismada, gérme
diizeyini etkileyen ana faktor olarak makula tutulumu gosterilmistir. Bu ¢aligmalarda

foveaya kadar olan mesafe ile gorme keskinligi arasinda anlamli iligki bulunmustur.

Demirci ve ark. yaptigi calismada makula tutulumu olan ve olmayan
hastalarin gérme keskinligi karsilastirilmistir. Bu c¢alismada makula tutulumunun

gérme keskinligi prognozunu etkileyen en dnemli etken oldugu gosterilmistir (86).

Makula tutulumu goérme keskinligi prognozununu etkileyen onemli faktor
olsa da bazi yayinlarda makula tutulumu olan hastalarin iyi gérme sonuglari da tespit
edilmistir. Lam ve ark. tarafindan makula tutulumu olan hastalarda 20/20 gérme

keskinligine ulasabilen hastalar bildirilmistir (87).

Hall ve ark. tiimor yerlesimi ile gorsel sonug¢ arasinda giiglii bir iligki
oldugunu saptamislar; bununla birlikte, makula tutulumu olan gozlerin tedavi sonrasi
(foveanin 1.5 disk ¢api icindeki bir timor olarak tanimlanan) %33'liniin keskinliginin

20/40 (logMAR 0,3) veya daha iyi degerlere ulastigini bildirmisler (67).

Schefler ve ark. kemoterapi ve foveaya lazer ablasyonu ile tedavi edilen
makula tutulumu olan retinoblastom hastalarinin %57'sinin goérme keskinliginin

20/80 (logMAR 0,6) veya daha iyi oldugunu bildirmistir (66).

Calismamizda tan1 yas1 1-66 ay olarak, ortalama 14 ay seklinde goriilmiistiir.
Bu unilateral hastalar i¢in 23,1+19,4 ay, bilateral hastalar i¢in 7,92+10,9 ay olmustur.
Bizim ¢alismamizda tan1 yasi ile gérme keskinligi arasinda anlamli iligki ¢ikmamusgtir

(p=0,055).

Literatiire bakildiginda tani yasinin prognoz agisindan 6nemli oldugu
goriilmektedir. Cocugun tani yasinin tedaviden sonra goriilen regresyon patern tipi

ile anlamli bir iligkisi oldugu gosterilmistir. Tip IV patern daha geng yasla
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iligkilendirildiginden ve tip IV regresyon paterninin daha iyi gorsel prognoz ile
iligkili olmas1 sebebiyle gorsel sonug daha erken tani yasi olan hastalarda daha iyidir
(57). Imhof ve ark. tarafindan erken tan1 yasimin tiimére erken miidahele ve makula
tutulumu az olmasi sebebiyle gorsel sonuclarin iyi olmasi agisindan énemli oldugunu

gostermistir (63).

Bizim ¢aligmamizda tip II regresyon paternine sahip hastalarin tip I regresyon
paternine gore daha iyi gorme keskinligi sonuclar1 oldugu tespit edilmistir. Bunun
disinda tip II ve tip IV regresyon paternlerinde ortalama gérme keskinlikleri diger iki
tipe gore daha iyi oldugu tespit edilmistir. Bu sonuglara dayanarak tip I ve tip III
tiimorlerin kalsifikasyon icerdigi gdz onilinde bulundurularak kalsifikasyonun gérme
keskinligi diizeyine olumsuz etkisi diisiiniilmektedir. Bunun disinda benzer sekilde
calismamizda tip IV regresyon paterni genelde perifer yerlesimli tiimdrlerde tespit

edilmistir.

Imhof ve ark., Kim ve ark. tarafindan yapilan galismalarda tip IV regresyon
paterninde goérme keskinliginin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (63,85). Bu
calismalarda tip IV regresyon paterni gosteren tiimorlerin foveal tutulumu daha az
siklikta oldugu ve arka kutupta daha kiiciik alanda yer alma egiliminde olduklar
gosterilmistir. Tyi gorsel sonuglain buna bagl oldugu diisiiniilmiistiir. Munier ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada juxtafoveolar tiimorlerde regresyon paterninin gorsel

sonugcla iliskisi olmadig1 gosterilmistir (88).

Calismamizda tiimoriin  bagvuru aninda Uluslararast  Retinoblastom
Siniflamasia gore evresinin gérme keskinligi prognozu agisindan 6nemli oldugu
tespit edilmistir. Fakat komplikasyon gelisimi Ongoriillemediginden bazen
beklenmedik sonuglar goriilebilmektedir. Calismamizda grup A hastalarindan birinde
IAK sonrasi oftalmik arter tikamikligi gelistigi ve gdrme keskinliginin 1s1k hissi

diizeyinde oldugu gorilmiistiir.

Literatiire bakildiginda basvuru aninda tiimoriin - siniflandirilmast  ve
evresinin, sistemik kemoterapi sonrast uzun vadeli gorsel sonuglart etkileyen
prognostik faktorlerden biri oldugu bildirilmistir. A/B/C gruplar tiimorleri i¢cin D/E
tiimorlerine gore kemoterapiye daha iyi yanit verdigi i¢in gorsel sonuglarin daha iyi

oldugu diistiniilmektedir.
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Imhof ve ark. yaptig1 calismada hastalarin %91 grup A/B ve %9 grup C/E
olan hastalarin gorme keskinligi 73.5% gozde 20/20-20/40 (logMAR 0-0,3), 26.5%
gozde <20/100-absolii (0,7-absolii) olarak tespit edilmistir (63). Bu A/B grubunun
gorme prognozunun iyi oldugunu gostermektedir. Batra ve ark. retinoblastomun
gorme diizeyine olumsuz etkisi agisindan grup C ve D'min anlamli oldugunu

bulmustur (89).

Bizim ¢aligmamizda tlimoriin temporal yerlesimi olumsuz etkilerken, perifer
ve inferior yerlesimli tiimorlerin daha 1iyi gorsel sonuglara sahip oldugu

gosterilmistir. Odak say1, timor boyutu ve capi ile bir iliski saptanmamugtir.

Genel olarak diger ¢aligmalarda timdr yerlesiminin goérme keskinligini
etkiledigi bildirilmistir. Bu 6zellikle makulaya kadar olan mesafeyi etkilemektedir.
Hall ve ark. gérme keskinliginin tiimoriin yerlesimi ile iliskili olmasina ragmen buna

dayanarak gorsel sonug¢ her zaman kolayca tahmin edilemeyecegini bildirmistir (67).

Literatiire bakildiginda tiimdr 6zelliklerine bagli gérme prognozuna ait farkl
fikirler bildirilmistir. Baz1 ¢aligmalarda kiigiik tlimorlerin daha iyi gorsel sonuglar
gosterse de diger ¢alismalarda tiimor boyutu ile gorme keskinligi arasinda anlamh
fark bulunmamustir. Odak sayilari ile ilgili benzer sekilde farkh fikirler bildirilmistir.
Weiss ve ark. gorece kiigiik tiimdrlerin daha iyi gérme keskinligi oldugunu
gostermistir (90). Desjardins ve ark. timor boyutu ile anlamli fark gérmemistir, fakat
tiimor yerlesimi ile gérme keskinligi arasinda korelasyon bulmustur (91). Buckley ve
ark. biiyiik makula tutulumu olan ve multiple odagi olan baz1 hastalarda sasirtici iyi
gorsel fonksiyon elde edildigi bildirmistir (92). Narang ve ark. tiimor odak sayinin
fazla olma durumunda kitlenin boyutunun daha kii¢iik oldugunu ve gérme keskinligi

sonuglarinin daha iyi oldugunu bildirmistir (65).

Bizim g¢alismamizda OKT bakilmis olan hastalarin (n=42) santral makula
kalinlig1 ortalama 270+86 pum olarak Olgiilmiistiir. OKT degerleri ile gorme
keskinligi arasinda zayif korelasyon bulunmugtur. Literatiire bakildiginda OKT
yapilmis ¢alismalarda gorme keskinligi ile iliski bulunmamistir. Batra ve ark. yaptigi
calismada ortalama santral makula kalinligi 232 um (aralik, 138-254 um) olarak

bildirilmistir. Iyi veya kétii goren gozlerde foveal kalilikta fark saptanmamustir (89).
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Caligmamizda hastalara uygulanan tedavilerin gorme keskinligi iizerine etkisi
arastirllmigtir. IVK ile RB gozlerin gérme keskinligi ve MT arasinda korelasyon
saptanmamustir. Hastalarin dogal gozlerinin makula kalinlig1 ve géorme keskinligi ile

IVK arasinda korelasyon saptanmamustir.

Brennan ve ark. IVK sonras1 gérme diizeyinin iyi oldugunu ve gérmeyi tehdit
eden komplikasyonlarin gelismedigini bildirmistir. Sadece es zamanli sistemik
topotekan ve periorbital karboplatin enjeksiyonu uygulanan hastalarda periorbital

enflamasyon ve fibrozis tespit edilmistir (93).

Bizim calismamizda IAK seans sayilari ile gorme keskinligi arasinda
korelasyon bulunmamustir. IAK tedavi alan toplam 35 hastadan 2 hastada IAK
sonrast gorme keskinliginde belirgin azalmaya sebep olan komplikasyon olarak

oftalmik arter tikaniklig1 gelistigi tespit edilmistir.

Tsimpida ve ark. yaptig1 ¢alismada 5/12 (%42) hastada IAK sonrasi agir
gorme kaybi gelistigi bildirilmistir. Gorme kayb1 nedenleri arasinda bir gézde yaygin
retina dekolmani, iki gézde yaygin koroid iskemisi ve iki gézde sektorel koroid
iskemisini iceren foveola yer almistir (94). Reddy ve ark. tarafindan IAK sonrasi
hastalarin gérme keskinliginde belirgin kayip tespit edilmedigi bildirilmistir ve
gelisecek komplikasyonlar1 hasta yasina gore doz ayarlanarak engellenebilecegi
bildirilmistir (43). Shields ve ark. tarafindan IAK sonras1 4/17 hastada oftalmik arter

tikaniklig1 tespit edilmistir (95).

Munier ve ark. gorme keskinligi degerlendirilmesi i¢in uygun 10 goz
arasinda, makula etkilenmis olan 4 gbézde gérme keskinligini 0.012-0.2 ve

etkilenmemis 6 gozde gorme keskinligini 0.05-0.63 seklinde bildirmisler (96).

Calismamizda IVitK uygulan goz say1 21 olmustur. Uygulanan seans say1 1-8
olmustur. IVM uygulanan 21 hastadan 2 hasta grup B, diger hastalar grup C/D
olmustur. Yapilan analizlerde 1VitK sayilar1 ile gérme keskinligi arasinda pozitif
korelasyon tespit edilmistir. Bunun hastalarin daha ileri evrede 1VitK ihtiyaci olmasi

ve IVitK sonrasi gelisen yaygin koryoretianl atrofiye bagl oldugu diisiiniilmektedir.

Yapilan c¢aligmalara dayanarak IvitK tiimor yayilim riskinin ¢ok kiigiik
oldugunu ve bunun giivenligi artirilmis enjeksiyon teknikleri kullanilarak daha da

azaltilabilecegini 6ne siirmiistiir. Ancak retina dekolmani, retina ve koroid toksisitesi



54

gibi diger komplikasyonlar kalic1 gérme kaybina neden olabilir ve eniikleasyon
gerektirebilir. Intravitreal kemoterapinin gelismesiyle géz kurtarma oranlari artsa da,
gorme keskinligi sonuglar1 kapsamli bir sekilde incelenmemistir (97). Bugiine kadar
yayinlanan ¢ogu, hastalik kontrolii ve goz kurtarmaya odaklanmistir; bu nedenle

intravitreal tedavinin gérme fonksiyonu tizerindeki etkisi daha arastirilmalidir.

Kapama tedavisi Onerilen 31 hastadan 17’sinde gorme keskinliginde artis
tespit edilmistir. Calismamizda kapama siireleri 0,5-12 saat, ortalama kapama siiresi
2,1£2,9 olarak tespit edilmistir. Takip siireleri 6-30 ay, ortalama hastalarin takip
stiresi 12 ay olmugstur. Hastalarin gérmede artig ile kapama siiresi ve takip siiresi

arasinda giiclii korelasyon tespit edilmistir (p<0,05).

Watt ve ark. kapama tedavisi uygulanan hastalarda makula tutulumu olsa da
gorme keskinliginde artis oldugunu bildirmistir. Bu hastalarda ortalama kapama
stireleri 0,5-4 saat olmustur. Kapama siiresi ile gormede artis arasinda iliski
bulunmamistir (74). Pacheco ve ark. makula tutulumu olan bir hasta iizerinde gérme

keskinliginin 6 ay uygulanan 2-4 saat kapama tedavisi sonrasi arttigini1 bildirmistir

(98).

Yapilan g¢aligmalar bu hastalarin kapama tedavisinden fayda gordiigiinii
gostermektedir. Fakat bu hastalarin ortalama kapama siirelerinin diger ambliyopi
tedavisi alan hastalardan farkli olarak belirgin gérme kaybi olmasi ve giinlik

hayatlarini olumsuz etkileri tizerine kisith saat olarak uygulanabilmektedir.

Calismamizda takip siiresi ile gorme keskinliginde artig arasinda korelasyon
bulunmustur. Buna dayanarak hastalarin ortalama takip siirelerinin daha uzun takip

siirecinde hastalarda daha 1yi sonuglar elde edilebilecegine diisiindiirmektedir.

Teshis konuldugu zamandan rehabilitasyona baslandig1 zaman arasindaki yil
farkina bakilinca ortalama 6,5+3,4 yil olmustur. Gorme keskinliginde artig ile
korelasyon bulunmamustir. Fakat verilere dayanarak hastalarin gec rehabilitasyon

programina alindig dikkat ¢cekmektedir.

Eniikleasyon uygulanmis hastalarin primer pozisyonu degerlendirildiginde
genel olarak ekzotropyanin daha sik goriildiigii tespit edilmistir. Hastalarda 24
(%77,4) ekzotropya, 3 (%9,7) hastada ezotropya goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda
ekzotropya daha sik oldugu bildirilmistir (76).
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Refraksiyon degerleri analizinde 14 gozde >3,00 miyopi, 7 gézde >3,00
hipermetropi ve 16 gozde >2,0 astigmatizm saptanmustir, 17 (%54,8) hastada

anizometropi tespit edilmistir.

Villegas ve ark. 17 (%28) hastada sferik esdegeri >3 D olan hipermetropi,
tiim gozlerin %32'sinde >1.5 D refraktif astigmatizma mevcut oldugunu saptamistir.
9 (%38) hastada >2 D anizometropi vardi. 15 (%63) hastada >1 D anizometropi
tespit etmistir (72).

Hastalarin dinamik retinoskopileri degerlendirildiginde vertikal akslarina
bakildiginda 10 (%25,6) notral, 10 (%25,6) miyop ve 19 (%48,8) hipermetrop refle
olarak degerlendirilmistir. Bu bilgilere dayanarak hastalarin biiylik kisminin
akomodasyon yapamadig1 goriilmektedir. RB hastalarinda akomodasyona dair
bilgiye literatlirde ulasilamamistir. Hastalarin akomodasyon bilgileri gozliik recete
edildiginde dikkate alinarak uygun hastalarda gerekli durumda bifokal gozliikler

tercih edilmelidir.

Hastalarin (n=28) Ishihara kartlar1 renkli gérme degerlendirildiginde 12
hastanin renkli gérmesi tam oldugu, 3 hastanin renkli gérmesi 9-11/12 oldugu, 10
hastanin renkli gérmesinde bozukluk oldugu gériilmiistiir. Iki hasta tiim gériintiileri
siyah-beyaz  gordiigiinii  bildirmistir.  Ishihara kartlar1 ile renkli gdrme
degerlendirilemeyen hastalarin genel olarak kirmizi rengi daha kolay se¢tigi, mavi ve

yesil renklerde zorlandigi tespit edilmistir.

Literatiire bakildiginda yapilan ¢alismalarda RB hastalarinda renkli gérme
normal sinirlar i¢inde oldugu bildirilmistir. Batra ve ark. 45 gozde Ishihara kartalar
ile renkli gorme degerlendirmistir ve tiim hastalarada normal sinirlarda oldugunu
tespit etmistir. Bunun ¢alismaya dahil edilen tiim hastalarda optik sinirde tutulum

olmamasina bagli oldugu 6ne siiriilmiistiir (89).

Calismamizin  kisithiliklar1 arasinda retrospektif olmasi, hastalarin gorme
keskinliklerinin farkli esellerle degerlendirilmis olmasi, elektorfizyolojik testlerin
yapilmamis olmasi, hasta sayilarinin az olmasi, hastalarin tedavi uyumunun test

edilememesi, hastalarin takiplere diizenli gelmemis olmasi siralanabilir.
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6. SONUC

RB gelisen tedavi yontemleri ile artik tedavi edilebilir bir hastaliktir. Bununla
beraber goz kurtarilma oranlar1 da modern tedavi yontemleri ile yiiksek rakamlara
ulagmaktadir. Bu nedenle artik gérme diizeyinin korunmasi ve hastalarin gorme
rehabilitasyonu 6nem arz etmektedir. Calisma sonuglarina dayanarak hastalarin
rehabilitasyonuna ge¢ baslanmaktadir, hastalarin refraksiyon muayeneleri saglikli
gozleri dahil olmakla eksik yapilmaktadir. Bu nedenle tiimoér kontrolii saglaninca
hastalarin en erken zamanda rehabilitasyon programina alinmasina dikkate edilmesi

Onemlidir.

Uygulanan kemoterapilerden gérme keskinligi {izerine olumsuz etkisi IvitK
icin bulunmustur, IAK sonucu gelisen agir gdérme kaybma neden olan
komplikasyonlar bildirilmistir. Bunun disinda ivitK ve IAK refraksiyon degerlerini
etkiledigi saptanmistir. IVK gdrme keskinligi ve refraksiyon degerleri iizerine etkisi

bulunmamustir.

Timor ozelliklerine bakildiginda tiimor lokalizasyonu ile korelasyon
bulunmusken, timoér boyutu, tiimor capi, odak sayis1 ile bir korelasyon

bulunmamastir.

Foveaya kadar olan mesafe, makula tutulumu goérme prognozu agisindan
onemli oldugu tespit edilmistir. Makula tutulumu RB hastalarinda gérme prognozunu
etkileyen ana faktorlerden biridir. Fakat makula tutulumu olan hastalarin gorme

keskinliginin yiiksek olabilecegi gbz dniinde bulundurulmalidir.

Hastalarin tani aninda “Uluslararast Retinoblastom Siniflamasi” evrelerinin
gorme prognozunu etkiledigi tespit edilmistir.

Calismamizda regresyon paterni ile gorme keskinligi arasinda korelasyon

bulunmustur.

OKT ile 6lgiilen santral makula kalinlig1 ile gérme keskinligi arasinda zayif
korelasyon saptanmustir. Uygulanan IVK kiir sayilar1 ile santral makula kalinhig

arasinda iliski bulunmamustir.



57

Makula tutulumu olmayan ve makulada belirgin organik degisikler tespit
edilmemis RB hastalarinda refraksiyon kusuru veya anizometropik degisikliklere
baglh gorme azlig1 tespit edilmistir. RB hastalarinin refraksiyon kusuru diizeltilerek

gbrme keskinliginde artis goriilebilmektedir.

RB hastalarinda sasilik yiiksek oranda goriilmiistiir ve genellikle ekzotropya

seklinde tespit edilmistir.

Hastalarin dinamik retinoskopileri degerlendirildiginde hastalarin biiylik bir

kisminin akomodasyonunun olmadig1 goriilmiistiir.

Hastalarin kapama siirelerinin ambliyopi tedavisi agisindan 6nemli oldugu ve

tedavi uyumunun gorme keskinligini yiiksek oranda etkiledigi gézlemlenmistir.

Hastalarin program kapsaminda takip siirelerinin de gdérme keskinligini

etkiledigi saptanmaistir.

Bunlara istinaden daha uzun siire takip ve daha iyi tedavi uyumu ile bu
hastalarda giizel sonuglara ulasilabilir. Organik patolojileri olan hastalarin ambliyopi
tedavisinden fayda gordiigli ve bu nedenle tiim retinoblastom hastalarinin

rehabilitasyon programina alinmasi gerektigi vurgulanmaktadir.
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