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SUHRN

Retinopatia prematirnych deti (ROP) je potenciondlne oslepujice ochorenie, ktoré postihuje nezreld
sietnicu prematrnych deti. Autori podavajo sthrnny pohlad na vyskyt, rizikové faktory, patogens-

zu a medzindrodn klasifikdciu ochorenia.
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SUMMARY
Retinopathy of Prematurity. Part |

Retinopathy of prematurity (ROP) is a disease that affects immature vasculature in the eyes of prema-
ture babies that potentially leads to blindness. Authors describe incidence, risk factors, pathophysio-
logy and international classification of retinopathy of prematurity (ICROP).
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uvob

Retinopatia prematirnych deti (ROP ) je
vazoproliferativne ochorenie nezrelej siet-
nice, ktoré postihuje predovsetkym deti na-
rodené pred 32. gestaénym tyzdiom
s pérodnou hmotnostou menej ako 1 250g.
V sGéasnosti je stale jednou z hlavnych pri-
&in detskej slepoty a slabozrakosti vo vy-
spelych krajinéch, odhaduje sa, e v roku
2010 celosvetovo okolo 20 000 deti oslep-
lo alebo ostalo s tazkym zrakovym postih-
nutim v désledku ROP (2).

Historia

Od roku 1942, ked' Terry prvykrat popi-
sal proliferéciu sietnice za $o$ovkou a stano-
vil termin refrolentarne; fibroplazie (22), pris-
lo vdaka diagnostickym a terapeutickym po-
krokom v neonatolégii aj v oftalmolégii k vel
kym posunom. V 50. rokoch 20. storogia sa
na lie¢bu prematirnych deti zagali pouzivaf
inkubdtory. Pocas 10 rokov 1943-1953
osleplo nésledkom ROP v USA priblizne
7 000 novorodencov. PretoZe sa oxygenote-
rapia pokladala za pricinu slepoty, bola tato
liecba nésledne velmi redukovand, ¢o vyvo-
lalo sice znizenie poctu ROP, ale zvysenie
mortality (1, 14). Koncentracia kyslika sa
monitorovala od roku 1970, inkubdtory sa
technicky zdokonalovali, zachrariovali sa ve-
Imi nezrelé deti a incidencia ROP sa opétov-
ne zvysila, nastala 2. epidémia ROP. Zlepse-
nie prognézy deti quo ad visum nastalo az

po roku 1980 zavedenim kryopexie, nésled-
ne diédlaserkoagulécie sietnice, v posled-
nych rokoch pribudlo v terapii ROP pouzitie
antirastovych faktorov.

Incidencia

Pocet predéasne narodenych deti neustdle
rastie. Zvy3uje sa vek rodiciek a tym qj riziko
zdravotnych komplikécii v tehotenstve, stipa
poet umelych oplodneni. Statisticky sa na
Slovensku narodi predéasne asi 7,5 % deti
(11). Velmi predéasne, teda pred 28. ges-
taénym tyzdiom, je to zhruba 400 deti rog-
ne. Incidencia retinopatie nedonosenych detf
je nepriamo Umerné k pdrodnej hmotnosti
a gestacnému veku dietata. Celkovd inciden-
cia akéhokolvek stadia ROP u deti s hmot-
nostou od 1 000-1 250 g byva udévand od
34 %60 %, u deti pod 1 000 g 53 %-88 %
(17, 19). Tazké formy retinopatie nedonose-
nych deti sa vyskytujo predovietkym u deti
narodenych pred 28. g. t. a s pérodnou
hmotnostou pod 750 g. Kym zlep$ovanim
neonatologickej starostlivosti a lepsim pocho-
penim patogenézy a rizikovych faktorov vo
vysoko vyspelych krajinéch (Severnd Ameri-
ka a zépadnd Eurépa) vyskyt retinopatie po-
klesol a vyskytuje sa predovietkym u velmi
nezrelych deti, narodenych pred 26. gestac-
nym tyzdiom (15), jej incidencia sa udéva
v rozmedzi 5-8 % (7). V stredne vyspelych
krajindch — byvalych krajinach vychodnei
Eurépy ako aj v mnohych krajinéch Latinskej
Ameriky, Azie, neskér zagala tzv. tretia epi-
démia ROP, pricom zévaznejsie formy ROP
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rodenych medzi 28.-31. gestaénym tyzd-
#iom (15), incidencia dosahuje okolo 30 %
(7). Dévodov méze byt niekolko: pribudol
pocet predéasnych pérodov, nie so dostatoc-
né finan¢né zdroje v neonatolégii, chyba,
resp. je nedostatoéne zavedeny a vypraco-
vany skriningovy program a lie¢ba, slabd in-
formovanost a nedostatok $pecializovanych
pracovnikov. Vo velmi zaostalych krajinach
(¢ast Azie a subsaharskéa Afrika) je slepota
v désledku retinopatie nedonosenych deti
prakticky neznéma, vécsina predéasne na-
rodenych deti nepreZiva také obdobie, aby
sa vyvinula zévaznd forma ROP (5, 9).

Rizikové faktory

Retinopatia nedonosenych deti je multi-
faktoridlne ochorenie a jej hlavnymi riziko-
vymi faktormi so pérodna hmotnost pod
1 250 g a gestaény vek pod 28. g. t. Velmi
délezitym faktorom pre vyvoj ochorenia je
oxygenoterapia a s fiou sivisiace zmeny
koncentrécie kyslika v krvi. Za predispo-
nujuce faktory je povazovany respiracny
distress syndrém, pritomnost pneumopatie
a chronického ochorenie plioc, anémia
a poletné transfizie, sepsa, operdcie v cel-
kovej anestéze, intraventrikularne hemora-
gie. Castejsi vyskyt retinopatie nedonose-
nych je tiez pri viacpocetnej tehotnosti.

Vyvoj vaskularneho systému sietnice
a patogenéza ROP

Vyvoj vaskulérneho systému sietnice
nadvézuje na fyziologicki embryogenézu
vaskularneho systému oka. Arteria centra-

44

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 2 / 2014



Macula

Right eye

Zonel
e O

Optic nerve

\ Ora serrata 7

Left eye

Obr. 1 Schéma sietnice pravého a lavého oka, znézorfiujica ohranicenie zén a éislic &iselnika hodin, pouzivané pre popis lokalizécie a rozsahu
zmien pri ROP. Zéna |l sa este rozdeluje na centralnu — posteriérnu cast, ktord nalieha na zénu | a periférnu &asf. Zéna lll sa nachédza len v tempordl-

nej Casti sietnice.

lis retinae vychddza z disku zrakového
nervu a postupne rastie k periférii sietni-
ce. Ora serrata dosahuji cievy nazdlne
(kde je sietnica kratsia) okolo 32.-36.
gestaéného tyzdiia, temporélne za fyzio-
logickych okolnosti dorasté k ora az v ob-
dobi terminu pérodu medzi 38.-42. g. t.
U nedonosenych deti teda nie je vaskula-
rizécia sietnice ukon&end a rézne vel'ka
&asf sietnice je avaskularna. Vyvoj vasku-
lérneho systému prebieha v dvoch na se-
ba nadvézujicich fazach.

1. Vaskulogenéza — skoré faza, ktord
sa zadina pred 14. gestaénym tyzdfiom
tehotenstva (10), ked' z prekurzorovych
vaskulérnych buniek mezenchymového
pdvodu vznikaju primérne cievy centrdl-
neho superficidlneho plexu, ktoré rastd od
teréa zrakového nervu (TZN) a formujo 4
hlavné arkédy posteriérnej sietnice — ar-
kédy de novo. Tato féza je nezavislé na
metabolickych potrebéch a hypoxiou in-
dukovanom VEGF (vascular endothelial
growth factor). Vaskulogenéza, ktoréd je
povaZzovand za ukonéend okolo 21. g. t.,
byva prekrytd néslednou druhou fézou.

2. Angiogenéza sa zaé&ina okolo
17. g. t. (10). Z preexistujicich ciev sa vy-
tvéra povrchovy plexus a hlboky kapilér-
ny plexus, postupne sa zvy3uije hustota ka-
pilér centrélnej sietnice v oblasti inci-
pientnej fovei (25.-26. g. t.), kompleti-
zuj0 sa ostatné retindlne cievy. V tomto
obdobi v désledku maturécie sietnice sa
tiez zvy$uje metabolickd aktivita retindl-
nych neurénov, ¢o vedie k fyziologickej
hypoxii sietnice, s indukciou tvorby va-
skulérneho endoteligineho rastového fak-
toru (VEGF) v astrocytoch a Millerovych
bunkach (16, 21). Nové cievy prinésajo
kyslik a vyzivu zrejicej sietnici s nasled-

nym poklesom hladiny VEGF. Fyziologic-

ké& hypoxia je hlavnym iniciaénym mo-
mentom vaskularizdacie retiny a astrocyty
ju prostrednictvom VEGF realizujo (8).
Tato féza je zévisla — pohéiand hypoxi-
ou indukovanym VEGF.

Pri pred¢asnom pérode dochadza
k drastickej zmene oproti intrauterinné-
mu prostrediu, néhle sa prerusi prisun
rastovych faktorov a vyzivnych léatok
z matkinho tela ako IGF-1 (insulin-like
rastovy faktor-1), PUFA (omega-3 poly-
nenasytené mastné kyseliny). Navyse ex-
trauterinné prostredie je hyperoxické, ¢o
vedie k znizeniu produkcie rastovych
faktorov (VEGF a EPO - erytropoetin)
a k zastaveniu rastu az obliterécii kon-
covych cievok sietnice — faza I. ROP. Pe-
riféria sietnice ostdva avaskularna, is-
chemicka. V désledku maturécie sietnice
a zvySene| metabolickej aktivite sa
prehlbuje fyziologické hypoxia sietnice,
o spodsobi nadmerng tvorbu VEGF a ne-
skorsiu retinalnu neovaskularizéciv - f&-
za Il. ROP (20). Retinopatia nedonose-
nych deti podobne ako aj iné oé&né
ochorenia s patologickou neovaskulari-
zéciou md dve zdkladné fazy. Féza
. (22.-30. g. t.) s relativnou hyperoxiou
extrauterinného prostredia, spdsobuji-
cou pokles hladiny VEGF a vaskulérnu
obliteréciu. Faza Il. (31.— 44. g. 1) je f&-
zou s relativnou hypoxiou, ¢o vedie
k zvyseniu hladiny VEGF a k néslednej
neovaskularizdcii sietnice (6).

Klasifikacia ROP

V roku 1984 medzindrodnd skupina
detskych oftalmolégov zostavila medzind-
rodnd klasifikéciu ROP- The International
Classification of Retinopathy of Prematuri-
ty (ICROP), ktoré zahfiiala hlavné para-

metre: rozsah, lokalizéciu, $tadié a pri-

tomnosf plus formy ochorenia (23). Klasi-
fikacia ulahéila rozvoj velkych klinickych
multicentrickych $tidii, zameranych na
liecbu ROP (CRYO-ROP, STOP-ROP,
LIGHT-ROP...). V roku 1987 bola klasifi-
kécia doplnend o koncept agresivnych
zadnych foriem ROP, opis pre-plus formy
ochorenia a popis praktickych pomécok
na odhad rozsahu zény | (24), neskér 3to-
dia ETROP- Early Treatment for Refinopat-
hy (4) rozvinula klasifikéciv na vysoko ri-

zikovy typ 1 ROP a typ 2 ROP (12).

Lokalizéacia patologickych zmien

Na uréenie lokalizécie zmien je sietnica
rozdelend do 3 koncentrickych zén, v stre-
de ktorych sa nachédza ter¢ zrakového
nervu (kedZe proces vaskularizécie prebie-
ha od TZN smerom k ora serrata) (obr 1.).

Zéna | - zadny pél alebo najvnitornei-
Sia zéna- tvorf ju kruh, so stredom v TZN
a polomerom rovnym dvojndsobku vzdia-
lenosti TZN — makula. V tejto oblasti so
najzévazneijsie formy retinopatie z hladis-
ka rizika straty zraku.

Zéna Il - sicha od konca zény | nazal-
ne az k ora serrata a tempordlne k ekva-
toru. V praxi sa niekedy rozdeluje na
centrdlnu — posteriérnu Cast, ktord nalie-
ha na zénu | a kde je retinopatia ete ve-
Imi rizikovd, a periférnu cast.

Zéna Il - zaberd tempordlne zvy$ni
polmesiacovity oblast sietnice od ekvéto-
ru k ora serrata.

V klinickej praxi méze byt problematic-
ké urcit presné hranice jednotlivych zén,
preto bola pri revizii klasifikacie navrhnutd
praktické pomécka: pri pouziti 25-D alebo
28-D 3o3ovky pri vySetreni nepriamym of-
talmoskopom, ak je nazalny okraj 3osovky
umiestneny k nazélnemu okraju teréa zra-
kového nervu, tempordlny okraj pozorova-
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Obr. 2 ROP 1. staddium — demarkaénd linia Obr. 3 ROP 2. §taddium ROP - val medzi va- ~ Obr. 4 ROP 3. 3tédium — val s vyraznymi ex-
a avaskulérna zéna. skularizovanou a avaskulérnou Eastou sietnice.  traretindlnymi fibrovaskuléarnymi proliferéciami
s tortuozitou a dilataciou ciev — plus tadium.

Obr. 5 ROP 4. a stédium — incipientnd parcidl- ~ Obr. 6 ROP 4. b stadium - parciélna amécia ~ Obr. 7 ROP 5. $tadium totélna amécia sietnice
na extrafovedlna amécia. zahf#iajica foveu (pacient po DLK liecbe). (pacient po DLK liecbe).

Obr. 8 Plus forma ROP - vyrazné dilatécia vén Obr. 9 Pre-plus forma ROP - pritomné vyraz- Obr. 10 ROP - posteriérna forma AP- ROP, vy-
a tortuozita arteriol nd dilatacia vén a fortuozita arteriol ako obvy-  razné plus $tédium, neovaskularizacie, hemo-
kle ragie.

Obr. 11 ROP - posteriérna forma AP-ROP,
pre-plus $tédium (plnsie cievy, konciace v zéne
I, ploché neovaskularizécie, hemoragie).
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nej sietnice bude tempordalnym ohranice-
nim zény . Kazdé ROP, ktord stvisle cirku-
larne postihuje sieticu, podla definicie jed-
notlivych zén spadda do zény | alebo Il. Po-
kial si vySetrujoci nie je isty, ¢ nazdlne cie-
vy dosahuji k ora serrata a & tam nie je
pritomné ROP, ndlez na sietnici treba po-
vazovat radiej stale za ndlez lokalizovany
v zéne Il ako v zéne IIl.

Rozsah patologickych zmien

Rozsah zmien v jednotlivych zénach na
sietnici sa uréuje podla cifernika na hodi-
néch (obr. 1).

Stadia ochorenia

Okrem rozsahu a lokalizacie ochore-
nia, medzindrodné klasifikécia hodnoti qj
stupert abnormalnej vaskularnej reakcie
na rozhrani vaskularnej a avaskularnej
zény, pri¢om sa ochorenie rozdeluje do 5
stadii. Pred rozvojom ROP u prematirne-
ho diefata je vaskularizécia sietnice neu-
konéend, jednd sa o nezrely — immatdrny
fundus. Kedze na jednom oku sa méze vy-
skytovaf viac ako jedno $tadium retinopa-
tie, $tadium ROP u oka ako celku sa sta-
novuje najzavaznej$im $téddiom ochore-
nia, ktoré je pritomné na danom oku.

Typicky vyvoj ROP

Pri klasickom priebehu retinopatia ne-
donosenych deti prebieha v piatich plynu-
le na seba nadvézujicich, relativne po-
maly sa vyvijajicich stadiéch.

Stédium 1. - demarkacné linia

Je charakterizované belavo-zltou ten-
kou liniou, relativne plochou, leziacou
v Grovni sietnice, ktoré tvori hranicu med-
zi centralnou vaskulérnou a periférnou
avaskularnou oblasfou (obr. 2). S6 popi-
sané aj jemné vaskuldrne zmeny, nepravi-
delnosti priebehu a dilatacia ciev, aviak
tieto zmeny nie s0 dostatoéné na stanove-

nie diagnézy ROP.

Stadium 2. - val

Val vzniké z demarkaénej linie, ktora
rastie do $irky a do vysky, zaberd objem
a vypina sa nad Groveri sietnice (obr. 3).
Val alebo hrebeii je belavej az naruzove-
lej farby, nizkej elevécie. Na povrchu
mézu byf pritomné izolované trsy neova-
skulérneho tkaniva.

Stadium 3. - val s extraretindlnou fibro-
vaskuldrnou proliferdciou

V tomto $tédiv na vale vzniké prolifers-
cia extraretindlneho fibrovaskulérneho tka-
niva a neovaskularizécia smerom do sklov-
cového priestoru (obr. 4). Zacinaji sa tvorit
jemné intravitredlne trakéné membrdny. Sta-
dium byva rozdelované na 3 podskupiny

podla rozsahu extraretindlnych fibroprolife-
récii, infiltrujicich sklovec — lahké (mild),
stredne fazké (moderate) a tazké (severe).

Stédium 4. - parcidlna amécia sietnice

Dochddza k parcidlnemu nadvihnutiu
sietnice v mieste, kde adheruje fibrovasku-
lérne tkanivo k vaskularizovanej sietnici,
dalsou proliferaciou tkanivo dorastd sme-
rom k $o3ovke s ndslednou trakciou a kon-
trakciou membrén. Podla lokalizécie
amécie sietnice, & je zasiahnuté aj oblast
makuly sa $tédium deli na:

* 4. a 3tédium - parcidlna extrafovedl-
na amdcia (obr. 5).

* 4. b #édium — parcidlna amécia za-
hffiajica foveu (obr. 6).
Stédium 5. - totélna amécia sietnice

V tomto $tédiu dochédza k totdlnemu
odlopeniu sietnice, ktoré je najéastejsie
trakéného typu, len ojedinele sa méze vy-
skytovaf exsudativny typ. Amécia byva
v tvare lievika, kfory méze byt vpredu ale-
bo vzadu otvoreného alebo ziZeného tva-
ru (obr. 7). Za $o3ovkou fibrovaskularny
tunel vytvori tuhi retrolentalnu membré-
nu, podla ktorej bolo ochorenie v minu-
losti Terrym pomenované retrolentarnou
fibropléziou. Popri zmendch na zadnom
segmente v fomto $tédiu neskér dochadza
k splyt¢eniu prednej komory s posunutim
SoSovky a celej diafragmy dopredu. Zadi-
na sa atrofia dGhovky, méze sa vyvinof
sekundarny glaukém (vécsinou tranzitér-
ny) a neskér atrofia celého bulbu.

Plus forma ochorenia

Spolu s oznagenim $tédia ROP podla
medzinarodnej klasifikécie sa vzdy soéas-
ne hodnoti stav ciev, ktory je indiké&torom
aktivity a zédvaznosti ochorenia. V pripa-
de dilatécie retindlnych vén a tortuozity
arteriol sa jednd o ,plus” formu ochore-
nia a k prislusnému stédiv sa pridava
oznaenie plus (obr. 8). St¢asne mdze
byt pritomnd rubeéza dihovky, stazend
dilatécia zrenice (pupilarna rigidita)
a znizend transparencia sklovea. Klinické
multicentrické $tddie CRYO-ROP Cryo the-
rapy for ROP (3), ETROP Early Treatment
for ROP (4), STOP-ROP Supplemental the-
rapeutic oxygen for prethreshold retino-
pathy of prematurity (25), LIGHT-ROP
Light reduction in retinopathy of prematu-
rity (13) neskér definovali $tandardng fo-
tografiu s minimalnym mnozstvom cievnej
tortuozity a dilatécie, ktord je potrebné
na stanovenie diagnézy plus formy ROP,
pricom dilatécia a tortuozita musi byt pri-
tomnd aspofi v 2 kvadrantoch oka.

Pre-plus forma ochorenia
Podla International Committee for the

Classification for ROP (12) bola na po-

sudzovanie stavu ciev na zadnom péle
neskér stanovend pre-plus forma ROP,
ktora predstavuje cievne abnormality zad-
ného pélu, ktoré este nedosahuid stav plus
formy, ale dilatécia vén a tortuozita arte-
riol je vyraznejsia ako za fyziologického
stavu (obr. 9). Pre-plus forma moze dalej
progredovat do plus formy. Na zadnom
péle teda cievy mézu byt bez plus formy,
pre-plus a v plus forme.

Atypické formy AP-ROP
(Aggresive posterior ROP)

Okrem klasického priebehu retinopatie
nedonosenych deti s plynulym vyvojom
jednotlivych stadii sa vyskytuje aj atypicky
priebeh tzv. AP-ROP aggresive posterior
ROP (predtym oznacovand ako rush for-
ma). Jednd sa o velmi rychlo progredujo-
cu zévazni formu ROP predovietkym
u fazko nezrelych deti s komplikovanym
perinatalnym obdobim, pri pritomnosti
dalsich rizikovych faktorov. Charakteris-
tickou &rtou tejto formy je jej lokalizacia
na zadnom péle (posterior), v zéne |, ale-
bo v posteriérnej casti zény Il (centrélna
&asf zény, naliehajica na zénu 1), s vy-
raznou dilatéciou a tortuozitou ciev, po-
stihujocou vzdy vietky 4 kvadranty sietni-
ce (obr. 10.) Forma méze mat velmi rych-
ly priebeh, bez typického postupného ply-
nulého vyvoja, pricom chyba zretelnd de-
markaénd linia, netvori sa typicky val. Na
zadnom poéle byva pritomné ploché sief
neovaskularizacii na spojeni vaskulérnej
a avaskulérnej sietnice, ktord postupne
hrubne, elevuje sa a formuje kefovito
(brush-like) neovaskulérnu sief, mézu byt
pritomné aj hemoragie. Arterioly a venuly
sa skoro nedajd odlisif. Z tempordlne;
strany sietnice méze byt pritomnd jazyko-
vite sa vyklenujoca avaskulérna riasa
(fold) smerom k makularnej krajine. AP-
ROP velmi rychlo v priebehu pér dni pro-
greduje do stadia trakénej amécie. Zme-
ny na sietnici sO pre neskdseného oftalmo-
l6ga velmi lahko prehliadnutelné (obr.
11). Voditkom na stanovenie diagnézy je
predovietkym pritomnost plus formy
ochorenia pri velmi nezrelom cievnom
riecisku s kratkymi, tazko rozlisitelnymi
cievami. Pri vySetreni je vhodné pouzif
20 D $o$ovku namiesto $tandardne pouzi-
vanej 28 D (12).

Priebeh ochorenia

Retinopatia nedonosenych deti nemusi
vzdy dospief do 4. & 5. $tadia, ale az
60-80 % ROP sa méze spontdnne zasta-
vif a zregredovaf. Jednym z prvych pri-
znakov stabilizécie akutnej fazy ROP je
neprogredovanie do daliieho $tadia (18).
Ide predovietkym o 1. a 2. stédium ROP,

u ktorych dochadza k sponténnej regre-
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sii, Ustupu plus formy, poklesu valu a vy-
miznutiv demarkaénej linie s postupnym
prerastanim ciev do periférie sietnice. Ten-
denciu k sponténnej regresii majo predov-
Setkym retinopatie lokalizované periférne,
v z lll. a v periférii zény I, bez pritomnos-
ti plus formy, u deti bez dalsich rizikovych
faktorov a s menej komplikovanym po-
pérodnym priebehom. V 3. stédiu ROP
dosahuje pravdepodobnost sponténne;
regresie len 50 %. U fazkych foriem reti-
nopatie, lokalizovanych v zéne I, s vyraz-
nou plus formou ochorenia, AP-ROP, pri
retinopatiéch zacinajicich v nazalnej &as-
ti sietnice a predovietkym u velmi nezre-
lych deti s pritomnostou rizikovych fakto-
rov je pravdepodobnosf spontannej re-
gresie zanedbatelnd. Vieobecne plati, ze
&im je neskorsi zaciatok ROP a teda lep-

Sie vyvinuty vaskuldrny systém sietnice
a &m je periférnejsia lokalizécia prejavov
ROP, tym je prognéza ochorenia lepsia.

Regresia ROP

Aktivna faza ROP méze na sietnici za-
nechat regresné zmeny (v minulosti ozna-
Cované ako cikatrikézne). Tieto involuéné
zmeny na sietnici s0 klasifikované podla
Medzinarodnej komisie pre ROP:

A. Zmeny vaskulérne a retindlne v peri-
ferii sienice.

B. Zmeny vaskulérne a retindlne na
zadnom péle sietnice.

Zmeny zahf#iajo Siroké spektrum retindl-
nych a vaskulérnych nélezov: nevyvinuta
vaskularizdacia sietnice, abnormdlne vetve-
nie ciev, napriamenie tempordlnych arkad,
zmeny pigmentdcie, stenéenie sietnice, ab-

lacia zadnej plochy sklovea, degenerativne
zmeny podobné mriezkovej degenerécii,
distorzia a ektopia makuly. Pacienti so ne-
skér ohrozeni vznikom ochorenia vitreoreti-
nélneho rozhrania, pricom abnormélne vit-
reorefindlne trakcie mézu nésledne spéso-
bif retinalne trhliny, avulziu retinélnych ciev,
traként alebo rhegmatogénnu améciu siet-
nice. Nélezy na sietnici majo vplyv na kva-
litu videnia v zdvislosti od $tadia ochorenia,
&im zévaznejsie bolo ochorenie, tym zavaz-
nejSie sO involuéné zmeny. Aj ked’ ROP ne-
postihuje primérne predny segment oka,
pokrocilé stadia ROP maiji vézny dopad aj
na jeho funkciu a integritu- nélez edému ro-
hovky, plytkej prednej komory, rigidity zre-
nice, neovaskularizacie dohovky a vyskyt
zadnych synechii dohovky s vyvojom kata-
rakty.

LITERATURA

. Avery, M.E.: Recent increase in mortality from hyaline membrane

disease. J Pediatr, 57, 1960: 553-559.

Blencowe, H., Lee, A. C., Cousens, S., et al.: Preterm birth-associ-
ated neurodevelopmental impairment estimates at regional and
global levels for 2010. Pediatric research, 74(S1); 2013: 17-34.
Cryotherapy for Retinopathy of Prematurity Cooperative Group:
The natural ocular outcome of premature birth and retinopathy.
Arch Ophthalmol, 112; 1994: 903-912.

Early Treatment for Retinopathy of Prematurity Cooperative Group:
Revised indications for the treatment of retinopathy of prematurity:
results of the eor|y treatment for retinopothy of prematurity rando-
mized trial. Arch Ophthalmol, 121(12); 2003: 1684-1694.
Fielder, A. R., Reynolds, J. D.: Retinopathy of prematurity: clinical
aspects. Seminars in Neonatology, WB Saunders, 6(6; 2001:
461-475.

Flynn, J.T., Chan-Ling, T.: Retinopathy of prematurity: two distinct
mechanisms that underlie zone 1 and zone 2 disease. Am J Oph-
thalmol, 142(1); 2006: 46-59.

Gergely, K., Gerinec, A.: Retinopathy of prematurity-epidemics,
incidence, prevalence, blindness. Bratisl Lek Listy, 111(9); 2010:
514-517.

Gerinec, A.: Choroby sietnice. In Gerinec, A ( Osveta), Detské of-
talmolégia, Kniha, Martin, Osveta, 2005, s. 431-445.

Gilbert, C.G. et al.: Characteristics of infants with severe retinopat-
hy of prematurity in countries with low, moderate, and high levels
of development: implications for screening programs. Pediatric,
115(5); 2005: 518-525.

. Hughes, S., Yan, H., Chan-Ling, T.: Vascularisation of the human

fetal refina: roles of vasculogenesis and angiogenesis. Invest Oph-
thalmol Vis Sci, 41; 2000: 1217-1228.

. Chovancova, D.: Starostlivost o hrani¢ne nezrelého novorodenca

z aspektu vieobecného lekdra pre deti a dorast. Pediatr. prax,
11(1); 2010: 6-10.

. International Committee for the Classification of Retinopathy of

Prematurity: The International Classification of Retinopathy of Pre-
maturity revisited. Arch Ophthalmol, 123(7); 2005: 991-9.

. LIGHT-ROP Cooperative Group: The design of the multicenter study

of light reduction in retinopathy of prematurity (LIGHT-ROP). J Pe-
diatr Ophthalmol Strabismus, 36; 1999: 257- 263.

14.

15.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

McDonald, A. D.: Cerebral palsy in children of very low birth
weight. Arch Dis Child., 38(202), 1963: 579-588.

Moore, T., Hennessy, E. M., Myles, J., et al.: Neurological and de-
velopmental outcome in extremely preterm children born in Eng-
land in 1995 and 2006: the EPICure studies. BMJ: Brit Med J,
2012: 345.

. Provis, J.M., Leech, J., Diaz, C.M. et al.: Development of the hu-

man retinal vasculature: cellular relations and VEGF165 expressi-
on.65, Exper Eye Res, 1997: 555-568.

Ramanathan, R., Siassi, B., deLlemos, R.A.: Severe retinopathy of
prematurity in extremely low birth weight infants after short-term de-
xamethasone therapy. J Perinatol., 15(3); 1995: 178-82; quiz
183-184.

. Repka, M.X., Palmer, E.A., Tung, B.: On behalf of the CRYO-ROP

Cooperative Group, Involution of retinopathy of prematurity. Arch
Ophthalmol, 118; 2000: 645-649.

. Rundle, P., McGinnity, F.G.: Bilateral hyphaema following diode

laser for retinopathy of prematurity. British Journal of Ophthalmo-
logy, 79(11); 1995: 1055-1056.

Smith, L. E.: Through the eyes of a child: understanding retinopat-
hy through ROP the Friedenwald lecture. Invest Ophthalmol Vis
Sci, 49(12); 2008: 5177-5182.

Stone, J., Ifin, A., Alon, T. et al.: Development of refinal vasculatu-
re is mediated by hypoxia-induced vascular endothelial growth
factor (VEGF165) expression by neuroglia. J Neurosci, 15; 1995:
4739-4747.

Terry, T.L.: Extreme prematurity and fibroblastic overgrowth of per-
sistent vascular sheath behind each crystalline lens. I. Preliminary
report. Am J Ophthalmol, 25; 1942: 203-204.

The Committee for the Classification of Retinopathy of Prematurity: An
international classification of refinopathy of prematurity Arch Opht-
halmol, 102; 1984: 1130-1134.

The Committee for the Classification of the Late Stages of Retino-
pathy of Prematurity: An international classification of retinopathy
of prematurity. Arch Ophthalmol, 105; 1987: 906-912.

The STOP-ROP Multicenter Study Group: Supplemental therapeutic
oxygen for prethreshold retinopathy of prematurity (STOP-ROP):
a randomized, controlled trial I: primary outcomes. Pediatrics,

105; 2000: 295-310.

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 2/ 2014

49



