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РЕЗЮМЕ

Ретинопатия недоношенных (РН) — сложная патология среди преждевременно рожденных детей. Процесс роста и формиро-
вания сосудов сетчатки достаточно сложный, и его регулируют следующие медиаторы: фактор роста фибробластов, фактор 
роста эндотелия сосудов (VEGF), инсулиноподобный фактор роста-1 и др. Фактор роста эндотелия сосудов наиболее тщательно 
изучен, его экспрессия является кислород- зависимой. Он продуцируется ретинальными перицитами, клетками пигментного 
эпителия, клетками эндотелия, ретинальными глиальными клетками (клетки Мюллера). После освобождения из гипоксичных 
тканей VEGF связывается с эндотелиальными клетками сосудов, способствует их активации и пролиферации, что приводит 
к появлению ретинальных сосудов. Для решения проблемы РН необходим комплексный подход, включающий как профилак-
тику развития более тяжелых стадий заболевания, в результате ведущих к слабовидению и необратимой потере зрительных 
функций, так и организацию диспансерного наблюдения, реабилитацию. Современная организация диспансерного наблюдения, 
которая основана на детальном изучении этиологии, патогенеза, а также взаимодействии локальных и системных факторов 
в отношении зрительных функций, позволяет значительно уменьшить инвалидизацию детей по зрению в результате данного 
заболевания.
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ABSTRACT

Retinopathy of prematurity (RP) is a complex pathology among prematurely born children, which requires a comprehensive approach, 
including both prevention of the development of more severe stages of the disease, leading to poor vision and irreversible loss of visual 
functions, and the organization of dispensary observation and rehabilitation. Modern organization of dispensary observation, which is 
based on a detailed study of the etiology, pathogenesis, as well as the interaction of local and systemic factors on visual functions, can 
significantly reduce the visual disability of children as a result of this disease.
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Ретинопатия недоношенных (РН)  — вазопролифе‑
ративное заболевание, которое возникает у преждевре‑
менно рожденных детей и является в настоящее время 
актуальной проблемой неонатологии и офтальмологии. 
Роль данного заболевания в структуре формирования 
слабовидения и слепоты с раннего детства резко возрос‑
ла за последние 10–15 лет. В нозологической структуре 
детской инвалидности на долю ретинопатии недоношен‑
ных приходится 20–40 % [1].

В последнее десятилетие частота преждевремен‑
ных родов составляет от 5 до 12 % от числа всех родов. 
Внедрение и разработка в медицинскую практику но‑
вых современных технологий экстракорпорального 
оплодотворения, пролонгирования патологической бе‑
ременности, усовершенствование первичной реанима‑
ции и интенсивной терапии недоношенных, в том числе 
и с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) при рож‑
дении (меньше 1000 г), а также ранний гестационный 
возраст позволяют повысить выживаемость у ранее 
нежизнеспособных глубоко недоношенных детей, 
что, в свою очередь, увеличивает вероятность появления 
ретинопатии [2].

Возникновение РН в разных регионах и странах ва‑
рьирует от 17 до 35 %, в группе риска находится до 90 % 
среди детей, преждевременно рожденных с ЭНМТ.. 
Доказано, что частота развития РН зависит не только 
от степени недоношенности ребенка, но также и от со‑
матической отягощенности (мать—плод), условий со‑
держания ребенка. Следовательно, акушеры‑гинеко‑
логи, реаниматологи, неонатологи являются основным 
звеном в профилактике возникновения, развития 
и прогрессирования РН. Современные научно обосно‑
ванные протоколы выхаживания недоношенных детей 
позволяют свести к минимуму вероятность возник‑
новения РН при рождении детей с массой тела выше 
1500 г и сроком гестации более 32 недель. Но у детей 
с выраженной соматической отягощенностью и ЭНМТ, 
несмотря на современные условия содержания в пери‑
натальных центрах, не исключена высокая вероятность 
развития РН.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Этиопатогенез РН до настоящего времени не совсем 
понятен, несмотря на многочисленные исследования, 

указывающие на многофакторный характер этого забо‑
левания.

Основной особенностью глаза у преждевремен‑
но рожденного ребенка является нарушение во время 
внутриутробного развития нормального ангиогенеза 
и васкулогенеза сетчатки. Уже на 14‑й неделе внутри‑
утробного развития появляются начальные признаки 
ретинального ангиогенеза в виде перипапиллярной сети, 
которая состоит из мезенхимальных веретенооб разных 
клеток и представляет собой прообраз будущей капил‑
лярной сети. На 14‑й неделе гестации у эмбриона чело‑
века была обнаружена центральная артерия сетчатки. 
На втором месяце развития плода активно растет гиа‑
лоидная артерия с ответвлениями. К 16–20‑й неделе вну‑
триутробного развития начинаются процессы морфо‑
функциональной дифференцировки в проксимальных 
отделах первичной капиллярной сети с формированием 
в первую очередь артериолярных, а затем и венуляр‑
ных звеньев. Для преждевременно рожденных детей 
характерно наличие необлитерированных сосудов хру‑
сталика, которые существуют до 34‑й недели гестации. 
К 35‑й  неделе внутриутробного развития ретинальные 
сосуды достигают зубчатой линии в назальном сегмен‑
те, в темпоральном — к 40‑й неделе, так как в этой ча‑
сти глазного дна расстояние от диска зрительного нерва 
(ДЗН) до зубчатой линии больше. Таким образом, чем 
меньше сроки гестации, тем площадь аваскулярных зон 
на периферии сетчатки больше [3, 4].

Патологическое развитие сосудов сетчатки у пре‑
ждевременно рожденных детей можно условно разде‑
лить на две фазы:

1. Начальная фаза задержки физиологического раз‑
вития васкуляризации.

2. Вазопролиферативная фаза (на границе аваску‑
лярной и васкуляризированной зоны сетчатки).

Известно, что процесс роста и формирования сосу‑
дов сетчатки достаточно сложный и его регулируют сле‑
дующие медиаторы: фактор роста фибробластов, фактор 
роста эндотелия сосудов (VEGF), инсулиноподобный 
фактор роста‑1 и др. Фактор роста эндотелия сосудов 
наиболее тщательно изучен, его экспрессия является 
кислородзависимой. Он продуцируется ретинальными 
перицитами, клетками пигментного эпителия, клетка‑
ми эндотелия, ретинальными глиальными клетками 
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(клетки Мюллера). После освобождения из гипоксичных 
тканей VEGF связывается с эндотелиальными клетками 
сосудов, способствует их активации и пролиферации, 
что приводит к появлению ретинальных сосудов.

Пребывание недоношенного ребенка после рождения 
в условиях гипероксии приводит к снижению экспрес‑
сии ангиогенных факторов, что способствует развитию 
первой фазы. А нарастающая гипоксия и возрастающая 
метаболическая потребность развивающейся сетчатки 
способствуют выработке ангиогенных факторов, что при‑
водит к возобновлению сосудистого роста. Это является 
началом вазопролиферативной фазы, в результате кото‑
рой часто возникает неконтролируемая неоваскуляри‑
зация. Новообразованные сосуды часто являются при‑
чиной геморрагии, транссудативных выпотов, приводят 
к дегенеративным изменениям фоторецепторов и гангли‑
озных клеток сетчатки. Возможен спонтанный регресс — 
новообразованные сосуды запустевают, в этом случае 
активная фаза заболевания имеет благоприятный исход. 
Если неоваскуляризация продолжает распространяться 
не только на сетчатке, но и в стекловидном теле (интра‑
витреальная неоваскуляризация), то исход заболевания 
неблагоприятный и сопровождается снижением зритель‑
ных функций вплоть до слепоты [5].

Инсулиноподобный фактор роста‑1 (IGF‑1) является 
кислород‑нерегулируемым, продуцируется плацентой 
в период внутриутробного развития. Поэтому прежде‑
временное рождение детей приводит к резкому сниже‑
нию данного фактора в сыворотке крови, что, в свою 
очередь, негативно отражается на развитии сосудов сет‑
чатки, так как IGF‑1 является синергистом VEGF. Низкое 
содержание в крови IGF‑1 свидетельствует о высокой ве‑
роятности возникновения РН [6].

По данным многочисленных исследований высокий 
уровень билирубина (более 171 мкмоль/л) является од‑
ним из возможных факторов развития РН у преждевре‑
менно рожденных детей.

Кроме того, в ряде литературных публикаций дис‑
кутируется вопрос о связи вирусных инфекций с раз‑
витием РН. Факторами риска являются и проблемы со 
здоровьем матери в период беременности. Сюда следует 
отнести патологические изменения, которые нарушают 
маточно‑плацентарное кровообращение и способству‑
ют возникновению гипоксии плода (хронические забо‑
левания женских половых органов, гестоз, кровотечение 
в родах). Гипоксия создает благоприятный фон для раз‑
вития различных заболеваний у преждевременно рож‑
денного ребенка, в том числе и РН.

Обсуждается роль иммунных реакций, индуциро‑
ванных S‑антигеном сетчатки, как одного из патогенети‑
ческих факторов развития РН [7].

Но, несмотря на все вышеперечисленное, большин‑
ство исследователей основными факторами, способству‑
ющими появлению и прогрессированию РН, считают ге‑
стационный возраст и массу тела при рождении [8, 9].

КЛАССИФИКАЦИЯ

Существует единая Международная классификация 
зетинопатии недоношенных (ICROP), которая состоит 
из 2 частей, опубликованных впервые в 1984 и 1987 гг. [10, 
11]. В первой части описываются проявления активных 
стадий ретинопатии [10], во второй  — рубцовые стадии 
РН [11]. Эта классификация представляет собой итог ра‑
боты интернациональной группы экспертов по РН, что по‑
зволяет осмыслить всю тяжесть данного заболевания.

Согласно классификации ICOP в течении РН выделя‑
ют 3 фазы: активную, регресс и рубцовую.

Активная фаза РН подразделяется по стадиям про‑
цесса, его локализации и протяженности.

I стадия  — наличие демаркационной линии на гра‑
нице аваскулярной и васкуляризированной зоны сетчат‑
ки, гистологически представляющая собой скопление 
гиперплазированных веретенообразных клеток, имеет 
белесоватый цвет и располагается в плоскости сетчат‑
ки. На периферии глазного дна, перед демаркационной 
линией, сосуды сетчатки могут быть извиты и расшире‑
ны, образовывать сосудистые ветвления, внезапно об‑
рывающиеся, не проникающие в аваскулярную сетчатку 
за демаркационную линию.

II стадия — формирование на месте демаркационной 
линии демаркационного вала (гребня), который проми‑
нирует над плоскостью сетчатки, имеет цвет от серова‑
то‑белого до розового, что зависит от степени гипере‑
мии за счет проникших в него сосудов. Гистологически 
картина представляет собой гиперплазию веретено‑
образных клеток с пролиферацией клеток эндотелия.

На I–II стадии заболевания возможен самопроиз‑
вольный регресс с минимальными остаточными измене‑
ниями на глазном дне в 73–80 % случаев.

III стадия  — появление экстраретинальной фибро‑
васкулярной пролиферации в области демаркационного 
вала. По степени поражения и в зависимости от количе‑
ства экстраретинальной фиброзной ткани с прорастани‑
ем в стекловидное тело ее подразделяют на умеренную 
и распространенную. В умеренную стадию резко повы‑
шается сосудистая активность в заднем полюсе глаза 
с образованием артериовенозных шунтов на перифе‑
рии и выраженной экссудацией в стекловидное тело. 
Экстраретинальная пролиферация может иметь вид 
нежных волокон с сосудами или плотной ткани, рас‑
положенных за пределами сетчатки над валом. Если 
протяженность патологических изменений небольшая, 
то возможен самопроизвольный регресс заболевания, 
хотя и с более выраженными остаточными изменения‑
ми на сетчатке. Распространенность экстраретинальной 
пролиферации на 5 последовательных или 8 суммарных 
часовых меридианов характеризует развитие так назы‑
ваемой пороговой стадии заболевания, после этого про‑
цесс становится практически необратимым.

IV стадия — частичная отслойка сетчатки, она под‑
разделяется на IVa стадию — без вовлечения в процесс 
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макулярной зоны (так называемая экстрафовеальная ча‑
стичная отслойка) и IVb стадию — с отслойкой сетчатки 
в макуле. Отслойка сетчатки в данных случаях носит экс‑
судативно‑тракционный характер и может развиваться 
как за счет серозно‑геморрагического компонента, так 
и за счет формирующейся тракции со стороны новооб‑
разованной фиброваскулярной ткани.

V стадия  — полная или тотальная отслойка сетчат‑
ки, как правило, имеющая воронкообразную форму 
за счет выраженной деструкции стекловидного тела, по‑
явления в нем полостей и пустот. Различают открытую, 
полузакрытую и закрытую форму воронкообразной от‑
слойки сетчатки. Открытая воронка вогнутой формы 
простирается до диска зрительного нерва. Наиболее 
часто встречаемая конфигурация отслойки — закрытая, 
при которой передняя и задняя части воронки узкие, 
и отслоенная сетчатка располагается сразу за хрустали‑
ком. Самой менее распространенной формой является 
полузакрытая, при которой воронка открыта в передней 
части и сужается в задней.

Микроскопически в отслоенной сетчатке определя‑
ются дегенерация внешних и внутренних слоев фоторе‑
цепторов и поверхностный глиоз.

IV и V стадии РН принято считать терминальными, 
что связано с плохим прогнозом и резким нарушением 
зрительных функций.

Согласно последним дополнениям, принятым в меж‑
дународной классификации активной РН, имеются важ‑
ные признаки, которые являются показателем активно‑
сти процесса и обозначаются как «плюс‑болезнь» в I–III 
стадии заболевания. Характерно расширение и изви‑
тость центральных и концевых сосудов сетчатки в двух 
и более квадрантах глазного дна и тенденция к прогрес‑
сированию заболевания.

Следует отметить, что для более полного отражения 
клинических проявлений РН ряд исследователей счита‑
ет целесообразным введение понятия «0 стадия» — пре‑
ретинопатия, для которой характерны извитые и узкие 
сосуды сетчатки на периферии, бледно‑желтый цвет 
глазного дна [12].

Распространение патологического процесса на глаз‑
ном дне оценивают по часовым меридианам (секторам) 
с 1‑го по 12‑й.

По локализации РН выделяют три зоны, располо‑
женные концентрично вокруг диска зрительного нерва 
(ДЗН). Это обусловлено тем, что процесс васкуляри‑
зации берет начало от диска зрительного нерва по на‑
правлению к зубчатой линии. 1‑я зона  — окружность 
с центром в ДЗН и радиусом, равным удвоенному рас‑
стоянию диск‑макула. 2‑я зона — от края первой зоны 
до переднего края назальной области сетчатки (на 3‑х 
часах в правом глазу, на 9‑ти часах в левом). 3‑я зона — 
оставшаяся серповидная область сетчатки, которая рас‑
полагается кпереди от второй зоны.

Использование более совершенной техники для диа‑
гностики патологии глазного дна у недоношенных детей 

позволило в 2005 году интернациональной группе дет‑
ских офтальмологов внести дополнения в существую‑
щую классификацию [13]:

− задняя агрессивная ретинопатия недоношенных 
(ЗАРН)  — наиболее опасная форма РН, которая про‑
грессирует стремительно, отсутствует четкая стадий‑
ность. Минуя характерный переход от I к III стадии, бы‑
стро развивается экстраретинальная фиброваскулярная 
пролиферативная ткань, причем не только на границе 
с аваскулярной сетчаткой, но и расположенная более 
центрально — возле ДЗН и по ходу сосудов. В процесс 
вовлекается задний полюс глаза, то есть первая зона. 
Агрессивная РН, как правило, протекает с выраженной 
сосудистой активностью, резким расширением и изви‑
тостью сосудов сетчатки (во всех 4 квадрантах), обра‑
зованием мощных сосудистых аркад, кровоизлияниями 
и экссудативными реакциями. Часто ей сопутствуют из‑
менения в переднем отрезке глаза: ригидность зрачка, 
неоваскуляризация радужки. Стремительное течение 
ЗАРН, низкая эффективность профилактических меро‑
приятий приводят к быстрому развитию терминальных 
стадий заболевания;

− выделение пре‑«плюс‑болезни» как промежуточ‑
ной стадии извитости и расширения сосудов, предше‑
ствующей непосредственному развитию «плюс‑ болезни».

За активной стадией следует стадия регресса, для ко‑
торой свойственно продвижение васкуляризации к пе‑
риферии сетчатки, в ранее аваскулярные зоны.

Фаза регресса переходит в рубцовую фазу, которая 
характеризуется целым рядом изменений в заднем по‑
люсе глаза и в периферических отделах сетчатки. Чем 
тяжелее протекало заболевание в активную фазу, тем 
выше риск возникновения грубых остаточных измене‑
ний в рубцовую фазу. Периферические изменения вклю‑
чают в себя патологическую пигментацию, истончение, 
решетчатую дегенерацию сетчатки, разрывы и отслойку 
сетчатки, формирование телеангиоэктазий и аркад сосу‑
дов, изменения в заднем полюсе: деформация ДЗН, об‑
разование складок сетчатки и субретинальных мембран, 
дислокация макулы, тракционно‑регматогенная отслой‑
ка сетчатки. Может быть вовлечен в процесс и передний 
отрезок глаза, что проявляется помутнением роговицы, 
формированием передних и задних синехий, мелкой 
передней камерой, осложненной катарактой, вторичной 
глаукомой [14].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Жалобы пациент и родители не предъявляют. 
При физикальном обследовании симптомы начальных 
стадий ретинопатии недоношенных выявить невоз‑
можно. Заболевание выявляется при активном скри‑
нинге преждевременно рожденных детей группы ри‑
ска методом непрямой бинокулярной офтальмоскопии 
или при обследовании с помощью ретинальной камеры. 
Оценить выявленные изменения на глазном дне возмож‑
но в соответствии с классификацией активной РН.
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ДИАГНОСТИКА И СКРИНИНГ РН

Для своевременного выявления РН необходима ор‑
ганизация офтальмологических осмотров и скрининга 
преждевременно рожденных детей, находящихся в груп‑
пе риска. В нашей стране осмотр офтальмолога долж‑
ны пройти все недоношенные дети, рожденные ранее 
35‑й недели гестационного возраста (ГВ) и/или с массой 
тела менее 2000 г, в некоторых неонатальных центрах 
и странах включены в группу риска дети с гестацион‑
ным возрастом при рождении ранее 32‑й недели и мас‑
сой тела до 1500 г [15].

Начало скрининга активной РН зависит от пост‑
концептуального возраста ребенка (ПВК). Посткон‑
цептуальный возраст  — полный возраст ребенка в не‑
делях с начала последнего менструального цикла матери, 
определяющий степень его зрелости.

ПВК = гестационный возраст при рождении + хроно‑
логический возраст жизни (недели).

Дети, рожденные в ГВ 22–26 недель, должны быть 
осмотрены офтальмологом на 31‑й неделе ПКВ, в ГВ 
27–31 неделя — с 4‑й недели жизни, в ГВ 32 недели и бо‑
лее — с 3‑й недели жизни.

Наиболее распространенным методом диагностики 
активной РН является обратная бинокулярная офталь‑
москопия в условиях медикаментозного мидриаза с ис‑
пользованием линзы +20 дптр. Для лучшей визуализации 
периферических отделов глазного дна целесообразно 
применять стерильные инструменты  — векорасшири‑
тель и склеральный депрессор, которые предназначены 
для применения в неонатальной практике.

Как правило, уже одного осмотра достаточно для по‑
становки диагноза активной РН. При выявлении риска 
развития РН  — наличие аваскулярных зон (незакон‑
ченная васкуляризация сетчатки) без признаков РН 
и «плюс‑болезни» — следующий осмотр офтальмологом 
должен быть проведен через 2 недели с момента пер‑
вичного осмотра. Далее осмотры с интервалом в 2 не‑
дели осуществляют до полной васкуляризации сетчатки 
или до развития РН.

Если были выявлены клинические признаки активной 
РН, то осмотры осуществляются каждую неделю до са‑
мостоятельной остановки заболевания или до определе‑
ния показаний к лазеркоагуляции сетчатки. При ЗАРН 
с локализацией процесса в первой зоне глазного дна оф‑
тальмологические осмотры проводят каждые 3 дня.

Завершают скрининговые осмотры по достижении 
ПКВ ребенком в возрасте 42–44 недели, а также по окон‑
чании васкуляризации сетчатки на периферии, то есть 
при полном регрессе активной РН.

С появлением цифровой ретиноскопии с использо‑
ванием ретинальной педиатрической камеры RetCam 
Shuttle стало возможным не только объективно оцени‑
вать изменения на глазном дне, но и сохранять резуль‑
таты в банке данных, проводить дистанционное кон‑
сультирование. Исследование недоношенного ребенка 

с помощью ретинальной камеры дает возможность оце‑
нивать передний отрезок глазного яблока, а именно со‑
стояние угла передней камеры, радужки, хрусталика, 
а также в заднем отрезке выявить патологию стекловид‑
ного тела, уточнить высоту и локализацию отслоенной 
сетчатки, наличие витреальных тяжей и их связь с дру‑
гими структурами [16]. С помощью современных рети‑
нальных камер появилась возможность проводить флюо‑
ресцентную ангиографию (ФАГ) у недоношенных детей 
при РН, что позволяет получать сведения о том, как про‑
текает заболевание, о локализации патологического про‑
цесса, оценивать результаты лечения. Некоторые иссле‑
дователи считают данный метод совершенно безопасным 
при правильно подобранной дозе флюоресцеина, другие 
же предусматривают возможные осложнения, так как ис‑
следование является инвазивным, и проводить его стоит 
только по определенным показаниям и в спорных слож‑
ных диагностических ситуациях.

Большое значение в последнее время приобрели ме‑
тоды исследования, с помощью которых стало возможно 
более детально визуализировать макулярную зону у не‑
доношенных детей, так как ее состояние в целом опре‑
деляет зрительные функции. Основным таким методом 
является оптическая когерентная томография (ОКТ), 
достоинством которой является неинвазивность, высо‑
кая разрешающая способность, возможность получать 
томограммы в конкретно заданном участке сетчатки, 
а также количественная и качественная оценка витрео‑
ретинального интерфейса [17].

По данным многочисленных исследований доказано, 
что толщина перипапиллярной сетчатки взаимосвязана 
с массой тела ребенка при рождении. Центральная толщи‑
на сетчатки в макулярной области у недоношенных детей 
по сравнению с доношенными больше. Доказана зависи‑
мость между толщиной сетчатки, остротой зрения и ре‑
фракцией. Ряд авторов считает, что аномалии в фовеоляр‑
ной области являются маркерами недоношенности [18].

Среди функциональных методов оценки состояния 
зрительного анализатора у детей раннего возраста осо‑
бое место занимают электрофизиологические исследо‑
вания — ЭРГ и ЗВП.

ЭРГ используется для количественной оценки функцио‑
нального состояния нейронов сетчатки, причем каждый 
из компонентов ЭРГ генерируется разными структурами 
сетчатки. Негативная волна «а» отражает функцию фото‑
рецепторов как начальную часть позднего рецепторного 
потенциала, позитивная волна «б»  — электрическую ак‑
тивность биполяров и клеток Мюллера. При определен‑
ных условиях регистрации (при больших длительностях 
стимулирующего света) можно зафиксировать и волну 
«с» — показатель состояния транспигментного потенциала 
эпителия. Следует учесть то, что в современной литерату‑
ре практически нет данных о показателях ЭРГ в активный 
период РН, а имеющиеся сведения достаточно противо‑
речивы. На небольшом клиническом материале показано, 
что слой фоторецепторов при РН является основной зоной 
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дисфункции сетчатки. В стадии регресса РН конфигурация 
волн в фотопических и скотопических состояниях изменя‑
ется в сторону роста амплитуды волн «а» и «б» [19].

Доказано, что РН часто сопутствует поражение цен‑
тральной нервной системы, поэтому регистрация ЗВП 
имеет в данных случаях большое значение, так как отра‑
жает функциональное состояние всего зрительного пути 
и зрительных корковых центров.

ЗВП регистрируется на паттерн‑стимул или вспышку 
в виде последовательных компонентов, ведущим из ко‑
торых является Р100, уже в первые дни жизни ребенка. 
На 22–23‑й неделе гестационного возраста ЗВП име‑
ет вид негативной волны с латентностью около 300 мс. 
С 30–34‑й недели ГВ перед ней появляется позитивный 
компонент с латентностью 200 мс. Через некоторое вре‑
мя после рождения недоношенного ребенка данные ЗВП 
оказываются более зрелыми, чем у доношенных свер‑
стников, что доказывает зависимость развития зритель‑
ного анализатора от внешних воздействий.

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ РАННИХ СТАДИЙ РН

Предотвращение невынашивания беременности и пре‑
ждевременных родов, совершенствование неонатальных 
протоколов выхаживания недоношенных детей, особенно 
с экстремально низкой массой тела, является основной за‑
дачей акушеров‑гинекологов, реаниматологов и неонато‑
логов и представляет собой профилактику РН.

Период ранней постнатальной адаптации у недоно‑
шенных детей протекает достаточно тяжело, что связано 
с морфофункциональной незрелостью организма и тре‑
бует проведения интенсивных лечебных мероприятий. 
Не только соматическая патология, но и интенсивная 
терапия недоношенного ребенка, которая проводится 
по жизненным показаниям, может негативно влиять 
на развитие и прогрессирование РН [20].

Консервативное или медикаментозное лечение, при‑
меняемое для профилактики развития РН, имеет крайне 
низкую эффективность, что доказано на немногочислен‑
ной группе преждевременно рожденных детей.

В настоящее время единственным доказанным и при‑
знанным методом профилактики прогрессирования РН 
и перехода ее в более тяжелые стадии, а также способом 
сохранения зрительных функций является лазеркоагуля‑
ция (ЛК) сетчатки. Имеются многочисленные данные оте‑
чественной и зарубежной литературы, которые подробно 
излагают показания к проведению лазеркоагуляции, сро‑
ки, методики выполнения, недостатки и преимущества 
различных вариантов лазеркоагуляции [21, 22].

Показания к выполнению лазеркоагуляции:
− любая стадия РН с локализацией в 1‑й зоне глазно‑

го дна с «плюс‑болезнью»;
− III стадия РН с локализацией в 1‑й зоне без «плюс‑

болезни»;
− III стадия РН с распространением на 5 последова‑

тельных часовых поясов с «плюс‑болезнью» при локали‑
зации во II–III зоне.

В зависимости от формы течения РН и сроков про‑
ведения ЛК у недоношенного ребенка эффективность 
лечения варьирует от 60 до 98 %. Индуцированный ре‑
гресс заболевания с минимальными остаточными изме‑
нениями на сетчатке и сохранением высоких зрительных 
функций возможен практически в 100 % при своевремен‑
но проведенной и методически правильной лазеркоа‑
гуляции при РН c локализацией процесса во II–III зоне 
глазного дна. При ЗАРН и РН I зоны эффективность 
лазерного лечения существенно ниже, что объясняется 
другими механизмами патогенеза заболевания.

Абсолютных противопоказаний к проведению ЛК 
у детей с РН не существует. К относительным противо‑
показаниям относят: дакриоцистит новорожденных, 
тяжелое соматическое состояние ребенка, сопряжен‑
ное с высоким риском проведения лазерного лечения 
под общей анестезией.

В основе механизма действия ЛК лежит деструкция 
ишемических зон аваскулярной сетчатки. В результате 
коагуляции происходит перерождение сетчатки в тон‑
кую фиброзную ткань с атрофией пигментного эпите‑
лия, обнажением мембраны Бруха и атрофией подлежа‑
щих сосудов хориоидеи, капилляров.

Методика лазеркоагуляции заключается в нанесе‑
нии коагулятов на аваскулярную зону сетчатки. В ряде 
случаев при наличии «плюс‑болезни» в 1–3‑м сегментах 
возможно выполнение секторальной коагуляции или на‑
несение коагулятов не по всей площади аваскулярной 
зоны, а всего лишь в несколько рядов вдоль демаркаци‑
онного вала. При ЗАРН лазером должна быть обработа‑
на не только аваскулярная сетчатка, но и зоны сетчатки, 
которые находятся центральнее вала. Причем тяжелые 
формы РН требуют применения сливной коагуляции, 
которая позволяет более плотно заблокировать ишеми‑
ческие зоны сетчатки [21]. Но слишком массивная ЛК 
с образованными в дальнейшем массивными сливными 
зонами атрофии может являться причиной развития не‑
желательных осложнений, таких как глаукома, повреж‑
дения переднего отрезка глаза, что важно учитывать 
при проведении лечения.

«Золотой стандарт» лечения активной РН  — транс‑
пупиллярная лазеркоагуляция сетчатки [21], которая 
проводится с использованием лазерной офтальмологиче‑
ской системы PASCAL Photocoagulator (Ohtimedica, США) 
с применением контактной офтальмологической линзы 
Quad Pediatric Fundus Lens (Volk). Предоперационная 
подготовка пациента включает осмотр педиатра и анесте‑
зиолога, инстилляцию средства для расширения зрачка. 
Коагуляция проводится под эндотрахеальным наркозом 
в положении ребенка на боку на специальном столике‑
подставке с регулируемой высотой подъема.

Алгоритм выполнения ЛК состоит из нескольких 
этапов: сначала необходимо провести тестирование 
коагулята в режиме одиночного импульса, а затем уже 
на основании тестирования определить энергетиче‑
ские параметры паттернов и обработать всю площадь 
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аваскулярной сетчатки. Общее количество коагулятов 
зависит от площади ишемических зон [22].

Преимущества паттерн‑ЛК:
1) значительное сокращение времени процедуры, ко‑

торое достигается за счет нанесения группы коагулятов;
2) исключение возможности перекрывания лазер‑

ных коагулятов между собой, отсутствие эффекта гипер‑
коагуляции;

3) обеспечение высокой дозированности лазерно‑
го воздействия (оптимальное соотношение мощности 
и экспозиции со снижением суммарной плотности энер‑
гии лазерного излучения);

4) возможность выполнения ЛК вне зависимости 
от площади и локализации патологического процесса 
аваскулярной сетчатки, за один сеанс.

Оценка эффективности проведенной ЛК проводится 
через 7–10 дней после лечения. Показатели эффективно‑
сти, которые указывают на регресс заболевания:

− клинические признаки: уменьшение, уплощение 
и исчезновение демаркационного вала, регресс экстра‑
ретинальной пролиферации, уменьшение и исчезнове‑
ние отека сетчатки;

− морфометрические признаки: уменьшение диаме‑
тра и извитости магистральных сосудов заднего полюса 
глаза.

Об отсутствии эффекта от проведенного лечения сви‑
детельствует формирование грубых деформаций в заднем 
полюсе глаза, серповидных складок, отслойка сетчатки.

ТЕРАПИЯ С ПРИМЕНЕНИЕМ ФАКТОРОВ РОСТА 
СОСУДОВ АНТИ-VEGF

Деструкция клеточных элементов аваскулярной 
сетчатки, которые индуцируют VEGF и способствуют 
формированию экстраретинальной фиброваскулярной 
пролиферации, является патогенетически оправданной 
при РН и в какой‑то мере достигается лазеркоагуляцией. 
Для того чтобы лазеркоагуляция имела хороший эффект, 
проводить ее необходимо в ранние сроки. Но существу‑
ют формы РН, такие как ЗАРН, РН 1‑й зоны, когда лазер‑
коагуляция малоэффективна. Если VEGF продуцирует‑
ся только в сетчатке, то лазерная деструкция клеточных 
элементов может привести к остановке процесса, но если 
VEGF присутствует и в стекловидном теле, коагуляция 
неэффективна.

В таких случаях необходимо применять новые па‑
тогенетически обоснованные методы лечения. Одним 
из таких методов является применение ингибиторов 
факторов роста сосудов, которые могут быть исполь‑
зованы во 2‑й фазе патогенеза РН  — фазе пролифера‑
ции. С этой целью используются ингибиторы эндоте‑
лиального сосудистого фактора роста: ранибизумаб 
(Луцентис) — фрагмент человеческого моноклонального 
антитела к фактору роста эндотелия сосудов А; беваци‑
зумаб (Авастин) — гуманизированное моноклональное 
антитело к фактору роста эндотелия сосудов. Дозы пре‑
парата подбираются индивидуально.

Антиангиогенная терапия может быть альтернативой 
лазерному лечению РН 1‑й зоны у детей с ЭНМТ, что дока‑
зано в многоцентровых рандомизированных исследова‑
ниях, которые были проведены в США. Преимуществом 
данного вида лечения является возможность последую‑
щей васкуляризации аваскулярных зон, чего не проис‑
ходит после лазеркоагуляции в связи с полным рубцовым 
замещением аваскулярной сетчатки.

Существует мнение о возможном использовании 
анти‑VEGF терапии только после лазеркоагуляции сет‑
чатки при выраженной сосудистой активности и про‑
должающейся экстраретинальной пролиферации [23], 
но имеются работы, в которых рассматривается воз‑
можность введения препаратов без предварительной 
коагуляции сетчатки при ЗАРН и РН 1‑й зоны с «плюс‑
болезнью» [24].

Преимуществами данного вида лечения являются: 
купирование сосудистой активности, регресс новооб‑
разованных сосудов, инволюция персистирующих фе‑
тальных сосудов, уменьшение экссудации, рассасывание 
витреальных и ретинальных кровоизлияний, а также 
возможность продолженной ретинальной васкуляриза‑
ции в периферических отделах сетчатки. К сожалению, 
не исключена вероятность поздней активации процесса, 
что требует дальнейшего исследования причин, а также 
более тщательного контроля за недоношенными детьми 
после проведенного лечения. Тревожность неонатологов 
вызывает и возможное развитие побочного негативно‑
го действия препарата, который попадает в системный 
кровоток, на развитие головного мозга, почек и других 
внутренних органов [25].

При низкой эффективности или отсутствии эффек‑
та от лазеркоагуляции сетчатки у недоношенных детей 
развиваются тяжелые рубцовые формы РН, что при‑
водит к необратимой потере зрительных функций. 
При развитии отслойки сетчатки и тяжелых рубцовых 
стадиях РН рекомендуется проводить хирургическое 
вмешательство. В последние годы при терминальных 
стадиях РН выполняется закрытая двух‑ или трехпор‑
товая витрэктомия с использованием современного 
микрохирургического инструментария: 23G (0,6 мм), 
25G (0,5 мм), 27G (0,4 мм).

У пациентов с частичной или тотальной отслойкой 
сетчатки по типу открытой воронки хирургическое 
вмешательство проводят с оптико‑реконструктивной 
целью, когда имеется возможность улучшения зритель‑
ных функций. При отслойке сетчатки по типу закрытой 
воронки или полузакрытой с выраженным фиброзом 
и трансретинальными сосудистыми мембранами вы‑
полняют ленсвитрэктомию с органосохранной целью, 
что носит реконструктивный характер [26].

Показания к хирургическому лечению и сроки вы‑
полнения при тяжелых стадиях РН широко варьируют. 
В активной фазе РН при появлении начальных призна‑
ков отслойки сетчатки, несмотря на проведенную ла‑
зеркоагуляцию сетчатки, целесообразно решать вопрос 
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о проведении микрохирургического вмешательства, со‑
храняя прозрачный хрусталик. Показания к оператив‑
ному лечению в рубцовую фазу РН: V стадия на обоих 
глазах при сохраненном светоощущении; IV стадия РН 
при выраженных фиброзных изменениях стекловидного 
тела с наличием витреоретинальной тракции или лока‑
лизация плотных мембран в оптической зоне; синдром 
мелкой передней камеры с развитием иридо‑ и/или ленс‑
роговичного контакта [26].

Относительные противопоказания к оперативному 
лечению: отсутствие светоощущения и нерегистрируе‑
мые зрительно‑вызванные корковые потенциалы (ЗВП), 
протяженный ретинодиализ, монокулярное поражение 
(IV–V стадия РН на одном глазу без изменений переднего 
отрезка глаза, ухудшающих качество жизни пациента). 
Абсолютные противопоказания к операции в активной 
и рубцовой фазе РН: тяжелое соматическое состояние 
ребенка, невозможность проведения наркоза [26].

Анатомический и функциональный результат может 
снижаться в отдаленном периоде за счет репролифера‑
ции и появления вторичных разрывов сетчатки. Решение 
вопроса о повторных хирургических вмешательствах 
остается открытым до настоящего времени.

СОПУТСТВУЮЩАЯ ПАТОЛОГИЯ У ДЕТЕЙ С РН, 
РЕФРАКЦИОННЫЕ И ГЛАЗОДВИГАТЕЛЬНЫЕ 
НАРУШЕНИЯ

Ведущую роль в нарушении зрения у недоношенных 
детей играет сопутствующая патология ЦНС: гидроце‑
фалия, гипоксия и ишемия мозга и др. Последствия дан‑
ных состояний могут влиять на развитие зрения, а свое‑
временная диагностика уровня поражения позволяет 
прогнозировать зрительные функции и определяет так‑
тику медицинской и социальной реабилитации.

Одним из факторов, который оказывает влияние 
на остроту зрения у детей с РН, является рефракцион‑
ный. Для 50  % недоношенных детей характерна мио‑
пическая рефракция, в отличие от доношенных детей, 
для которых на первом году жизни характерна гиперме‑
тропическая рефракция в 2,0–4,0 дптр. Развитию мио‑
пии способствует преждевременное рождение, которое 
ассоциируется с увеличенной кривизной роговицы, по‑
вышенной преломляющей силой хрусталика и уменьше‑
нием глубины передней камеры. Миопия у детей с РН 
носит стационарный характер в отличие от миопии у не‑
доношенных детей без РН, которая исчезает к возрасту 
1 год. Взаимосвязь степени недоношенности и миопии 
не определяется, но, по данным некоторых работ, у де‑
тей с массой тела при рождении менее 750 г миопиче‑
ская рефракция встречается в 3,2 раза чаще, чем у детей 
с массой тела 751–1000 г [27].

Дискутируется вопрос о роли лазеркоагуляции, кото‑
рая проводится в активную стадию РН, в формировании 
миопии. По некоторым данным, дети, в анамнезе которых 
было лазерное лечение, в 3 раза чаще имели миопическую 
рефракцию по сравнению с детьми при самопроизволь‑
ном регрессе. Однако механизм воздействия профилак‑
тического лечения на формирование рефракции при РН 
окончательно не изучен. Известно, что миопия негативно 
влияет на структурное и функциональное развитие маку‑
лярной зоны, что сказывается на остроте зрения [27].

Дети с РН довольно часто имеют глазодвигательные 
нарушения, такие как нистагм, косоглазие, что связано 
с высоким процентом перинатального поражения ЦНС. 
Основные факторы развития косоглазия — недоношен‑
ность, экстремально низкая масса тела при рождении, 
тяжесть РН. Значительную роль в возникновении косо‑
глазия играет неврологическая патология. У детей с РН 
косоглазие развивается рано  — на первом году жизни. 
Формы косоглазия многообразны: первичное содруже‑
ственное, рефракционное, анизометропическое, пара‑
литическое, вторичное (псевдокосоглазие). Чаще все‑
го при РН встречается вторичное и псевдокосоглазие 
(42,6  %), которое возникает в результате имеющихся 
тракционных изменений сетчатки и эктопии макулы 
[28]. При асимметричном поражении в 29,6  % возни‑
кает анизометропическое косоглазие. Возникновение 
паралитического косоглазия при РН обусловлено по‑
ражением ядер или стволов глазодвигательного, блоко‑
вого и отводящего нерва, а также поражением этих нер‑
вов в глазных мышцах или самих мышц. Многообразие 
форм косоглазия у детей с РН требует разработки опре‑
деленного подхода в наблюдении и лечении.

Следующим глазодвигательным нарушением у детей 
с РН является нистагм, который может быть глазного 
и/или центрального происхождения. При РН III–IV сте‑
пени и при низкой остроте зрения нистагм, как правило, 
глазной; центральная природа нистагма, обусловленная 
нарушением регуляции глазодвигательного аппарата, 
сопровождается высокой остротой зрения и минималь‑
ными изменениями на глазном дне [29].

Ретинопатия недоношенных в настоящее время оста‑
ется сложной проблемой, для решения которой необ‑
ходим комплексный подход, который включает в себя 
и профилактику развития тяжелых форм РН, приводя‑
щих к необратимому снижению зрительных функций, 
и организацию диспансерного наблюдения с дальней‑
шей реабилитацией.
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