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Retinopatia wcześniaków6

Retinopatia wcześniaków (ROP – retinopathy of prematuri-
ty) od wielu lat jest zaliczana do najważniejszych przyczyn 
ślepoty u dzieci. Po raz pierwszy opisał ją w 1942 r. bostoń-
ski okulista Ernest Terry. Retinopatia wcześniaków jest 

chorobą siatkówki wynikającą z niekontrolowanej prolife-
racji naczyń, której faza aktywna występuje w pierwszych 
kilkunastu tygodniach życia dziecka.

6.1.	 Występowanie i czynniki ryzyka retinopatii wcześniaków

Corocznie na całym świecie 20 000 niemowląt traci wzrok 
z powodu ROP, a u ok. 12 300 wcześniaków stwierdza się 
łagodne bądź średnie upośledzenie wzroku [1]. W Stanach 
Zjednoczonych w  populacji dzieci niewidomych i  słabo-
widzących wcześniactwo znajduje się na drugim miejscu 
wśród przyczyn prowadzących do utraty widzenia [2].

W Polsce w badaniach przeprowadzonych w 1999 r. ROP 
była przyczyną ślepoty u  54% badanych niewidomych 
i słabowidzących dzieci [3]. W analizie z 2004 r. wykazano, 
iż retinopatia wcześniaków była powodem rejestracji 11,5% 
dzieci w Polskim Związku Niewidomych [4]. Na pojawienie 
się i przebieg ROP ma wpływ wiele czynników. Za najważ-
niejsze uznaje się niski wiek ciążowy oraz, w  mniejszym 
stopniu, małą urodzeniową masę ciała [5]. Kluczową rolę 
jako niezależny czynnik ryzyka odgrywa wolny przyrost 
masy ciała w pierwszych 6 tygodniach życia [6]. Inne waż-
ne czynniki to długotrwała sztuczna wentylacja i poziom 
saturacji krwi tlenem powyżej 98% [7, 8]. W  piśmiennic-
twie wymienia się wiele innych czynników ryzyka tj.: wie-
lokrotne przetaczanie krwi, dysplazja oskrzelowo-płucna, 
krwawienia do komór mózgu (szczególnie III i IV stopnia), 
operacyjne leczenie przetrwałego przewodu tętniczego, 
zakażenia, a  zwłaszcza posocznica wywołana przez Can-
dida albicans [9, 10]. 

Retinopatia wcześniaków występuje u dzieci urodzonych 
przed 32. tygodniem ciąży. Sporadycznie opisywane są 
przypadki ROP u dzieci urodzonych po ukończonym 32. ty-
godniu ciąży. Dotyczy to pacjentów, u których są obecne 

inne ciężkie choroby ogólne i jest stosowana długotrwała 
tlenoterapia. Według nowych badań częstość występo-
wania retinopatii w grupie wcześniaków urodzonych przed 
29. tygodniem ciąży wynosi 43%, a w grupie urodzonych 
między 29. a 31. tygodniem ciąży – 23% [11]. 

Ciężkie postaci ROP w  krajach o  wysokim dochodzie na 
mieszkańca, w których śmiertelność wynosi mniej niż 10 na 
1000 żywych urodzeń, dotykają dzieci z masą urodzenio-
wą poniżej 1000 g. W państwach, w których śmiertelność 
mieści się między 10 a 60 na 1000 żywych urodzeń, retino-
patia występuje u dzieci z większą masą urodzeniową [12]. 
Problem ROP narasta w związku ze wzrostem przeżywal-
ności noworodków z bardzo małą urodzeniową masą ciała 
(< 1500 g), co powoduje zwiększenie bezwzględnej liczby 
dzieci z  retinopatią. Wzrasta liczba porodów przedwcze-
snych. Co roku w Polsce przed czasem – tj. między 22. a 37. 
tygodniem ciąży – przychodzi na świat ok. 28 tys. dzieci, 
co stanowi ok. 7% wszystkich urodzeń [13]. W polskiej po-
pulacji przyczyn wcześniactwa upatruje się między innymi 
w czynnikach demograficznych, tj. młody wiek matki, niski 
poziom wykształcenia oraz mały dochód w  rodzinie [14]. 
W  krajach o  wysokim dochodzie wcześniactwo łączone 
jest z faktem starszego wieku matek. Przyczyny porodów 
przedwczesnych upatruje się również we wzrastającej 
liczbie ciąż mnogich będących efektem zapłodnienia in vi-
tro [15].
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6.2.	 Patogeneza retinopatii wcześniaków

Unaczynienie siatkówki u  człowieka rozpoczyna się od 
16. tygodnia życia płodowego. Do czasu pełnego rozwoju 
unaczynienia siatkówka odżywiana jest przez zanikające 
ok. 34. tygodnia ciąży naczynia ciała szklistego. Jeżeli poród 
odbywa się o czasie, siatkówka jest unaczyniona. U nowo-
rodków urodzonych przedwcześnie obszary nieunaczynio-
nej (awaskularnej) siatkówki są tym bardziej rozległe, im 
bardziej niedojrzałe jest dziecko. 

Wewnątrzmacicznie w 3. trymestrze ciąży ciśnienie parcjal-
ne tlenu (PaO

2
) wynosi ok. 30 mmHg, po przedwczesnym 

porodzie wartości wahają się między 60 a  100 mmHg. 

Względna hiperoksja doprowadza do zahamowania wzro-
stu naczyń siatkówki (I  faza ROP) [16]. Poza hiperoksją 
prawidłowy rozwój naczyń siatkówki zaburzają również: 
ciężkie niedotlenienie, hipotermia, kwasica oraz niedobór 
witaminy E [17]. W miarę dojrzewania dziecka w obszarze 
nieunaczynionej siatkówki zwiększa się aktywność meta-
boliczna i  zapotrzebowanie na tlen, przez co dochodzi do 
względnego niedotlenienia (hipoksji). Wówczas rozpoczy-
na się zwykle II faza ROP – niekontrolowanego tworzenia 
nieprawidłowych naczyń indukowanego hipoksją [18]. 
Stan ten utrzymuje się do 32. tygodnia, licząc wiek post-
menstruacyjny (PMA – postmenstrual age). 

6.3.	 Diagnostyka retinopatii wcześniaków

Według wytycznych Polskiego Towarzystwa Okulistycz-
nego (PTO) z  2017 r. badanie przesiewowe w  kierunku 
ROP zalecane jest u wszystkich niemowląt urodzonych do 
ukończonego 33. tygodnia ciąży lub z urodzeniową masą 
ciała ≤ 1800 g. Badanie dna oka powinno być wykonane 
przy użyciu wziernika pośredniego, po uprzednim rozsze-
rzeniu źrenic (ryc. 6.1).

Duże znaczenie w dokumentowaniu zmian na dnie oka od-
grywa cyfrowy układ obrazowania dna oka u niemowląt – 
RetCam (ryc. 6.2). Wykonanie dokumentacji fotograficznej 
pozwala na porównanie obrazów wykonanych podczas 
kolejnych badań kontrolnych, umożliwia również konsul-
tację w innych ośrodkach zajmujących się leczeniem ROP 
(telemedycyna).

U  niemowląt urodzonych po 33. tygodniu ciąży i/lub 
z masą ciała > 1800 g, z niewydolnością naczyniowo-od-
dechową, niskim przyrostem masy ciała i  innymi powi-
kłaniami wcześniactwa decyzję o  badaniu okulistycznym 
podejmuje neonatolog, biorąc pod uwagę stan ogólny 
dziecka i podwyższone ryzyko ROP. Pierwsze badanie po-
winno być wykonane w 4. tygodniu wieku chronologicz-
nego. Dalsze kontrole są uzależnione od stanu klinicznego 
stwierdzonego przez badającego okulistę.

W Niemczech, według modyfikowanych w 2008 r. wska-
zań odnośnie do badań przesiewowych, zaleca się ocenę 
okulistyczną wcześniaków urodzonych przed 32. tygo-
dniem ciąży (hbd – hebdomas)   i/lub z masą <1500 g oraz 
wcześniaków urodzonych między 32. a 36. tygodniem cią-
ży, leczonych przez co najmniej 3 dni tlenem. Pierwsze ba-
danie powinno być wykonane w 6. tygodniu życia (36–42. 

Ryc. 6.1.	 Badanie dna oka wcześniaka wziernikiem pośrednim

Ryc. 6.2.	 System obrazowania cyfrowego Retcam
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dzień życia), nie wcześniej niż przed ukończeniem 31. tygo-
dnia PMA. Kolejne terminy badań uzależnione są od ak-
tywności zmian obserwowanych na dnie oka [15]. Badania 
powinny być kontynuowane do momentu stwierdzenia 

pełnego unaczynienia siatkówki lub potwierdzenia stabi-
lizacji występujących zmian [19]. Podobne wytyczne doty-
czące przeprowadzania badań przesiewowych obowiązują 
w wielu krajach.

6.4.	 Klasyfikacja retinopatii wcześniaków

Aktualnie zalecana międzynarodowa klasyfikacja retinopa-
tii wcześniaków opracowana została w 2005 r. na podsta-
wie dwóch wcześniejszych wersji [20, 21]: pierwszej, która 
ukazała się w  1984 r. i  opisywała umiejscowienie zmian 
(strefy) (ryc. 6.3), stopień zaawansowania (stadia) i  stan 
naczyń (choroba plus); oraz drugiej z  1987 r., w której do-
datkowo wyodrębniono fazę regresji/bliznowatą (cicatri-
cial disease). W wersji z 2005 r. uwzględniono dodatkowo 
agresywną tylną postać ROP (AP-ROP – aggressive poste-
rior-ROP) i chorobę pre-plus.

Umiejscowienie zmian

Dla określenia umiejscowienia wyodrębniono na dnie oka 3 
strefy, których środek stanowi tarcza nerwu wzrokowego.

Strefę I stanowi koło, otaczające tarczę nerwu wzrokowe-
go o promieniu równym dwukrotnej odległości tarczy ner-
wu wzrokowego od plamki, obejmujące tylny biegun gałki 
ocznej. Strefa II otacza strefę I. Jest to okrąg, którego pro-
mień równa się odległości tarczy nerwu wzrokowego od 
rąbka zębatego po stronie nosowej. Strefa III to pozostały 
od strony skroniowej półksiężyc.

Stopień zaawansowania – stadia 
retinopatii wcześniaków 

W  fazie czynnej retinopatii wcześniaków wyróżnia się 
5 stadiów [20]:

•	 Stadium 1 – występuje linia demarkacyjna, biała struktu-
ra oddzielającą siatkówkę unaczynioną od beznaczynio-
wej (awaskularnej). Poszerzenie obwodowych naczyń 
siatkówki bez linii demarkacyjnej nie może być podsta-
wą do rozpoznania ROP. 

•	 Stadium 2 – rozpoznawane jest, gdy w miejscu linii de-
markacyjnej tworzy się uniesiona, szersza struktura, na-
zywana wałem. Może mieć zmienne zabarwienie, od 
białego do różowego (ryc. 6.4). Małe skupiska neowa-
skularyzacji położone ku tyłowi od wału („popcorn”) nie 
są podstawą do rozpoznania stadium 3 [21]. 

•	 Stadium 3 – rozpoznawane jest, gdy występują włók-
nisto-naczyniowe pozasiatkówkowe proliferacje podą-
żające w kierunku ciała szklistego (ryc. 6.5). Proliferacje, 
w zależności od stopnia zaawansowania, dzielone są na: 
łagodne, średnie i ciężkie.

•	 Stadium 4 – oznacza niecałkowite odwarstwienie siat-
kówki: 4a – bez zajęcia plamki, strefa II i III; 4b – obejmu-
jące plamkę. Odwarstwienie siatkówki w przebiegu ROP 
ma zwykle charakter trakcyjny, niekiedy wysiękowy.

•	 Stadium 5 – rozpoznawane jest, gdy występuje całko-
wite, lejkowate odwarstwienie siatkówki.

Ponieważ w jednym oku można dostrzec cechy więcej niż 
jednego stadium choroby, ustalając rozpoznanie, należy 
podać najwyższe ze stwierdzonych stadiów [21].

Choroba plus

Pojawienie się choroby plus świadczy o ciężkim przebiegu 
ROP. Choroba plus rozpoznawana jest, gdy w badaniu dna 
oka występuje poszerzenie żył i  krętość tętnic w  tylnym 
biegunie, co najmniej w dwóch kwadrantach (ryc. 6.6). Inne 
objawy typowe dla choroby plus to: przekrwienie tęczówki 
(ryc. 6.7), słabo rozszerzająca się po podaniu mydriatyków 

Ryc. 6.3.	 ROP. Podział dna oka na 3 strefy (rycina własna)
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źrenica oraz przymglenie ciała szklistego. Choroba pre-
-plus oznacza łagodniejszy charakter zmian, poszerzenie 
żył i  krętość tętnic nasilone nie na tyle, aby można było 
rozpoznać chorobę plus.

Agresywna, tylna postać ROP

Występująca u bardzo niedojrzałych wcześniaków ciężka, 
gwałtownie postępująca postać retinopatii nazywana jest 
agresywną tylną ROP (AP-ROP – agressive posterior-ROP). 
Nieleczona prowadzi zwykle do rozwoju stadium 5. Naj-
częściej obserwowana jest w  strefie I, może być obecna 
również w centralnej strefie II. Typowym objawem jest po-
szerzenie i krętość naczyń, która dotyczy zarówno żył, jak 
i tętnic (ryc. 6.8). Mogą się pojawiać również krwotoki na 
granicy waskularnej i awaskularnej siatkówki. Inną ważną 
cechą tej postaci ROP jest niewystępowanie klasycznych 
stadiów od 1 do 3 [22]. AP-ROP może manifestować się jako 
płaska neowaskularyzacja na granicy unaczynionej i bez-
naczyniowej siatkówki. Jest to postać retinopatii, która 
dość łatwo może być przeoczona przez niedoświadczone-

go w badaniu ROP okulistę. Typowe dla tej postaci choroby 
są naczynia przebiegające okrężnie (równolegle do rąbka 
zębatego) na granicy z awaskularną siatkówką.

Ryc. 6.4.	 ROP w stadium 2, strefa II

Ryc. 6.5.	 ROP w stadium 3, strefa II

Ryc. 6.6.	 Choroba plus (dno oka)

Ryc. 6.7.	 Odcinek przedni (przekrwienie tęczówki) – choroba plus

Ryc. 6.8.	 Agresywna tylna postać ROP (AP-ROP)
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Na podstawie badania klinicznego ET-ROP (Early Treat-
ment for Retinopathy of Prematurity) z  2003 r. wyodręb-
niono 2 typy ROP:

•	 Typ 1 – rozpoznawany jest, gdy ROP występuje w stre-
fie I, każde stadium z towarzyszącą chorobą plus lub sta-
dium 3 bez choroby plus lub gdy w strefie II stwierdza się 
stadium 2 lub 3 z chorobą plus.

•	 Typ 2 – rozpoznawany jest, gdy w  strefie I  występu-
je stadium 1 lub 2 bez choroby plus lub gdy w strefie II 
stwierdza się stadium 3 bez choroby plus [23]. 

Typ 1 należy leczyć, w typie 2 zaleca się obserwację (wait 
and see approach). 

6.5.	 Regresja retinopatii wcześniaków

W  większości przypadków ROP ulega samoistnej regre-
sji. Pierwszym objawem regresji jest brak postępu choro-
by podczas kolejnych badań [21]. Charakterystyczne jest 
przesuwanie się strefy naczyniowej w  kierunku obwodu 
siatkówki. Typowa jest też zmiana zabarwienia wału z ró-
żowego na białe. Im bardziej nasilone zmiany występują 
w  fazie czynnej, tym więcej nieprawidłowości pozostaje 
na dnie oka jako ślad przebytej ROP – dawniej faza ta na-

zywana była bliznowatą. Do typowych zmian zalicza się 
nieprawidłowości naczyniowe pod postacią nietypowych 
rozgałęzień, strefy awaskularne, teleangiektazje. Występo-
wać mogą skupiska barwnika przypominające ogniska po 
laseroterapii oraz pociąganie siatkówki przez ciało szkliste. 
W tylnym biegunie można zaobserwować ektopię plamki 
i przeciągnięcie arkad naczyniowych.

6.6.	 Leczenie retinopatii wcześniaków

Leczenie retinopatii wymaga dużego doświadczenia kli-
nicznego. Należy podkreślić, że u ok. 90% pacjentów z ak-
tywną fazą ROP następuje samoistna regresja [20]. Z drugiej 
strony nie można zapominać, że w sytuacji zaawansowa-
nej choroby niepodjęcie terapii prowadzi do ślepoty u po-
łowy dzieci [24]. Zasadniczym celem w  leczeniu retino-
patii wcześniaków jest zahamowanie rozwoju proliferacji 
włóknisto-naczyniowych prowadzące w konsekwencji do 
ich zaniku. Rozwój proliferacji jest stymulowany różnymi 
czynnikami wzrostu, m.in. czynnikiem wzrostu śródbłon-
ka naczyniowego (VEGF – vascular endothelial growth 
factor). Zniszczenie nieunaczynionej siatkówki prowadzi 
do mniejszej produkcji VEGF i innych czynników wzrostu, 
czego następstwem jest stopniowy zanik proliferacji [26]. 
Pierwszą metodą koagulacji było zastosowanie w leczeniu 
ROP lampy ksenonowej, którą wprowadzono na początku 
lat 70. Nie spełniła ona oczekiwań, podobnie jak stosowa-
ny nieco później laser argonowy [16]. W latach 80. zaczęto 
szerzej stosować krioterapię. Skuteczność tej metody po-
twierdzono w wielu doniesieniach [26, 27], a także w wie-
loośrodkowych badaniach wykonanych w  USA [28]. Od 
pierwszej połowy lat 90. wprowadzono lasery sprzężone 
z  wziernikiem pośrednim [29]. Początkowo stosowano 
lasery argonowe, jednak ich zastosowanie wiązało się ze 
stosunkowo dużą liczbą powikłań [30]. Obecnie za najlep-

szą metodę leczenia retinopatii uznawana jest koagulacja 
laserem diodowym (ryc. 6.9 i  6.10) [31–33]. Urządzenie 
emituje światło w  zakresie podczerwieni o  długości fali 
810 nm. Światło to jest w  małym stopniu absorbowane 
przez hemoglobinę, jak również przez barwnik i zmętnienia 
w ośrodkach optycznych oka.

W  ROP, podobnie jak w  innych wazoproliferacyjnych 
chorobach siatkówki, dochodzi do indukowanej hipok-
sją ekspresji VEGF, który produkowany jest w  astrocy-
tach i komórkach zwojowych siatkówki. VEGF powoduje 
zwiększenie przepuszczalności naczyń już istniejących oraz 
migrację i proliferacje nowych naczyń [34].

W 2006 r. wprowadzono do praktyki klinicznej preparaty 
anty-VEGF w  postaci iniekcji do ciała szklistego. Począt-
kowo stosowano je wyłącznie w  leczeniu zwyrodnienia 
plamki związanego z  wiekiem. Z  czasem liczba wskazań 
znacznie się zwiększyła [16]. W 2007 r. ukazały się pierwsze 
publikacje na temat zastosowania preparatów anty-VEGF 
w leczeniu ROP [35]. W postaci iniekcji do ciała szklistego 
podawany jest bewacyzumab (Avastin) lub rzadziej rani-
bizumab (Lucentis) (ryc. 6.11). W  piśmiennictwie istnieje 
wiele doniesień na ten temat, jednak niezmiennie jest to 
procedura stosowana poza wskazaniami. VEGF odgrywa 
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kluczową rolę w prawidłowym rozwoju wielu narządów, 
w tym mózgu, nerek i płuc. Działa także neuroprotekcyjnie.

W 2011 r. ukazało się pierwsze wieloośrodkowe, randomi-
zowane, prospektywne badanie BEAT-ROP (Bevacizumab 
Eliminates the Angiogenic Threat of Retinopathy of Prema-
turity), które obejmowało grupę 150 wcześniaków. Porów-
nano doszklistkowe podanie bewacyzumabu w  monote-
rapii u dzieci z fazą aktywną ROP z grupą dzieci leczonych 
tylko laseroterapią [36]. W grupie dzieci, u których wystę-
powały ciężkie postaci retinopatii wcześniaków, uzyskano 
znacząco lepsze wyniki w monoterapii bewacyzumabem. 

Nie ma natomiast odległych obserwacji wcześniaków 
leczonych doszklistkowymi iniekcjami preparatów anty-
-VEGF i nie można jednoznacznie odpowiedzieć na pyta-
nie, jaki będzie wpływ podania leku u dziecka urodzone-
go w 2. lub 3. trymestrze ciąży na rozwój innych układów 
i  narządów [16]. Obecnie większość autorów uważa za 
celowe podawanie preparatów anty-VEGF w przypadkach 
ciężkich postaci ROP [37]. Niewątpliwie terapia anty-VEGF 
jest krokiem milowym w  terapii ROP, a  kolejne badania 
wieloośrodkowe potwierdzają dobre wyniki anatomiczne 

Ryc. 6.9.	 Zabieg laseroterapii siatkówki

Ryc. 6.10.	 Dno oka – stan po fotokoagulacji laserowej siatkówki

Ryc. 6.11.	 Iniekcja doszklistkowa preparatu anty-VEGF

Ryc. 6.12.	 ROP w stadium 4A

Ryc. 6.13.	 To samo oko po pars plana witrektomii



49

Retinopatia wcześniaków

i funkcjonalne uzyskiwane dzięki tej metodzie [38]. Nadal 
jednak standardem leczenia pozostaje fotokoagulacja lase-
rowa wykonana we właściwym momencie rozwoju ROP.

W odwarstwieniu siatkówki w przebiegu ROP witrektomia 
jest opcją terapeutyczną. W  przypadkach zaawansowa-

nych wyniki anatomiczne i  funkcjonalne nadal pozostają 
niezadowalające. Jednak przy częściowym odwarstwieniu 
siatkówki można liczyć na satysfakcjonujące wyniki anato-
miczne i funkcjonalne (ryc. 6.12 i 6.13).

6.7.	 Wpływ wcześniactwa na funkcjonowanie wzrokowe

Stan ogólny dziecka i przebyte we wczesnym okresie życia 
choroby mają znaczący wpływ na zachorowalność na ROP 
i  jej przebieg. W  pierwszych miesiącach życia wcześniaki 
narażone są na wiele zdarzeń, które wpływają na ich dal-
szy rozwój. Choroby, które wiążą się z częstszym wystę-
powaniem ROP, to: dysplazja oskrzelowo-płucna, zespół 
zaburzeń oddychania, przetrwały przewód tętniczy, krwa-
wienia do komór mózgu, leukomalacja okołokomorowa, 
martwicze zapalenie jelit, przebyte zabiegi operacyjne, wo-
dogłowie, niewydolność nerek oraz zakażenia [39]. 

Zmiany w narządzie wzroku wcześniaka nie ograniczają się 
do retinopatii wcześniaków, lecz obejmują również liczne 
inne objawy będące konsekwencją przebytych chorób.

U wcześniaków, częściej niż w populacji dzieci urodzonych 
o czasie, występują: zez, oczopląs, różnowzroczność, zanik 
nerwu wzrokowego, fovea plana, korowe zaburzenia wi-
dzenia (CVI – cortical visual impairment). Dzieci obciążone 
licznymi czynnikami ryzyka tj. niski wiek ciążowy (szcze-
gólnie poniżej 27. hbd) i z bardzo niską masą urodzeniową 
powinny być objęte stałą kontrolą okulistyczną, a o czę-
stości kolejnych wizyt powinien decydować prowadzący 
leczenie okulista.
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