R ETINOPATIA wecze$niakéw jest proliferacyjng cho-

roba naczyn siatkéwki, wystepujaca przede wszyst-
kim u wecze$niakéw. Narazone sa noworodki poddawane
tlenoterapii pourodzeniowej — a wiec wezeéniaki, zwla-
szcza urodzone przed 32 tygodniem ciazy i noworodki
dystroficzne’. Przypadki retinopatii obserwowano réw-
niez u dzieci z ciaz donoszonych, nie leczonych tlenem,
czesciej u dzieci z wrodzonymi sinicznymi wadami ser-
ca. Opisywane sg przypadki choroby u plodéw bez-
mézgowych z zachowanym oddechem * °.

Przyczyna choroby jest zaburzenie procesu dojrzewa-
nia naczyn siatkéwki. Badania Kretzera i wspélpr.! wy-
kazaly, ze pod wplywem tkankowej hiperoksji zachodzi
w niedojrzalej siatkOwce szereg zmian morfologicznych
i czynnoéciowych. Zmiany dotycza glownie komorek
wrzecionowatych, ktére sg prekursorami $rdédblonka na-
czyn siatk6wki. Poczatkowo komoérki te ulegajg akty-
wacji, powigkszaja swoja objeto$é i lacza sie ze soba.
Sg miejscem syntezy i sekrecji czynnika wazoprolifera-
cyjnego. Po pewnym czasie ich aktywnos$é spada i zmie-
nia sie ich morfologiczny wyglad. W tym samym czasie
przez nieprawidlowo réznicujgce sie komorki $rédbtonka
przedostajg sie do szklistki miofibroblasty. Ich obecno$¢
w ciele szklistym jest jednoznaczna z pojawieniem sie
trakeji szklistkowo-siatkéwkowych *

W przebiegu choroby wyrdznia sie dwie zachodzgce na
siebie fazy — aktywng i bliznowacenia ' *’. W czasie fazy
aktywnej zaburzeniu ulega proces prawidlowego rozwoju
naczyn siatkéwki. Czas rozpoczecia i trwania fazy akty-
wnej jest zmienny i zalezy giéwnie od stopnia niedojrza-
losci siatk6wki. Natomiast predkos¢ przechodzenia fazy
aktywnej w bliznowacenie zalezy glownie od lokalizacji
zmian. Najszybciej choroba rozwija sig w strefie I a naj-
wolniej w III. Pierwsze objawy schorzenia pod postacig
linii demarkacyjnej mozna zaobserwowaé juz w 3 ty-
godniu zycia, ale najczesciej pojawiajg sie miedzy 5 a 6
tygodniem zycia wecze$niaka. Sredni czas trwania fazy
aktywnej dla strefy I i II wynosi 7 tygodni, a dla stre-
fy IIT okolo 9 tygodni’. Terapia fazy aktywnej ma na
celu powstrzymanie procesu chorobowego przed przej-
Sciem w faze bliznowacenia. Stosuje sie krioaplikacje
lub fotokoagulacje nieunaczynionych stref siatkowki
gléwnie po to, aby zniszczyé miejsca syntezy czynnika
wazoproliferacyjnego i migracji miofibroblastow do
szklistki® ¢ ®,

W fazie bliznowacenia zachodzi szereg zmian w oku,
ktérych charakter zalezy od obecnosci witreoretinopatii
proliferacyjnej. Bez witreoretinopatii bliznowacenie po-
zostawia widkniste blizny przedsiatkéwkowe, czesto
zmieniajgce polozenie plamki i tarczy n. II, oraz pato-
logiczng kretosé naczyn siatkéwki, a na obwodzie widla-
ste ich rozgalezienia. Gdy w fazie bliznowacenia wyste-
puje witreoretinopatia, to dochodzi do odwarstwienia
siatkowki poczatkowo ograniczonego do miejsca choro-
by, péiniej catkowitego. Czesto obserwuje sie maloocze,
jaskre wtérng i zmetnienie rogéwek .

Do celéw diagnostycznych najbardziej przydatna jest
metoda oftalmoskopii posredniej z uzyciem soczewek od
+20 do +30 dioptrii. Czesto konieczne jest wglobienie
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Klinika retinopatii wezesniakéw
— obserwacje z okresu 10 lat

TEN YEARS CLINICAL OBSERVATIONS
OF RETINOPATHY OF PREMATURITY

Evaluated were 16 cases of retinopathy of prema
hospitalized in the Paediatric Section of the Ophthalm
logical Department, University School of Medicine o
Wrocltaw. In the majorily of examined children ulln
authors detected a considerable degree of advancemen:
of the condition. It was established that the cause of
this situation was a delay in referring the children bein,
at risk of appearance of this condition for an opht[{af
mological examination. The authors proposed an initia-
tion of a routine examination of the eye fundus in De.
partments of prematurely born babies.
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twardowki w celu uwidocznienia dalekiego obwodu
dna**’ Odpowiedniag mydriaze uzyskuje sie po zasto-
sowaniu na 30 minut przed badaniem 0,5% tropicamidu
lub 2,5% neo-synephryny. Podczas zakraplania oczu na-
lezy pamietaé o zbieraniu gazikiem nadmiaru kropli
i poprzez lekkie ucisniecie kgta przysrodkowego zablo-
kowaniu drég odplywu lez tak, aby jak najmniejsza
ilosé mydriatyku wchlonela sie droga przewodu pokar-
mowego.

Celem niriejszej pracy jest ocena stopnia zaawanso-
wania klinicznego przypadkéw retinopatii wezesnialow
ostatnich

obserwowanych w naszej klinice w ciggu
10 lat.
MATERIAL I METODYKA
W latach 1980—1989 hospitalizowano na Oddziale Dzie-

cigcym naszej kliniki 16 przypadkow retinopatii
$niakoéw. Stwierdzono wysoki stopiern zaawanse
choroby u wiekszo$ci badanych dzieci. Przepro adzor
analize przyczyn, ktére doprowadzily do powyzsi¢
stanu.

Wyodrebniono 2 grupy badanych. Do pierwsze]
lifikowano dzieci z aktywna fazg retinopatii wc¢
kéw, do drugiej z faza bliznowacenia. Tylko 2 dzie¢ Za-
liczono do grupy pierwszej. Dziecko 1 — J.W.,, cht
urodzony w 31 tygodniu cigzy drogg ciecia cesar
o masie 1800 g, Apgar 3 pkt w 1 min., 4 pkt po
Czas przebywania w inkubatorze i efektywne
rapii 3 tygodnie. Niemowle skierowano do k
dejrzeniem retinopatii weze$niakéw w 2 mie
Badaniem oftalmoskopowym stwierdzono
zmiany typowe dla stadium I w strefie IIT.
kontrolnym w odstepie 4 tygodni stwierdzono call
samoistng i obustronng regresj¢ zmian na !
Dziecko 2 — R.W., dziewczynka, urodzona
dniu ciazy droga ciecia cesarskiego o masie
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gar 3 pkt. w 1 min,, 5 pkt po 3 min. Czas przebywania
w inkubatorze i efektywnej tlenoterapii 4 {iygodnie.
Niemowle skierowano do kliniki z podejrzeniem retino-
patii weze$niakow w 5 miesigcu Zycia. Badaniem oftal-
moskopowym stwierdzono obustronne zmiany typowe
dla stadium I w strefie III. U dziecka zastosowano obu-
stronnie krioaplikacje nieunaczynionego obwodu siat-
kéwki w kwadrantach skroniowych w celu zalamowa-
nia progresji choroby, stosujac po 3 przymrozenia przez
spojowke w kazdym kwadrancie. Badania kontrolne po
4 tygodniach i 6 miesigcach nie wykazaly poprawy,
tylko znaczng progresje schorzenia. Oftalmoskopowo
stwierdzono w oku lewym retinopatie proliferacyjna z
trakcyjnym odwarstwieniem siatkéwki obejmujacym
kwadranty skroniowe, a w oku prawym ten sam obraz
z réwnoczesnym zajeciem tylnego bieguna i ektopia tar-
czy n. II oraz czeSciowym splyceniem komory przedniej.

Grupa druga objela 14 przypadkéw bardzo zaawanso-
wanej retinopatii z calkowitym odwarstwieniem siat-
k6wki w postaci tzw. zamknietego tunelu, czesto lgcznie
ze splyceniem komory przedniej. W 10 przypadkach
stwierdzono matoocze, w 4 jaskre wtorna, a w 1 catko-
wite zmetnienie rogéwki. W 13 przypadkach choroba
wystepowala obuocznie. Zmiany jednooczne stwierdzono
tylko u 1 dziecka przy prawidlowym obrazie oftalmo-
skopowym dna oka drugiego.

Badane dzieci charakteryzowala niska masa urodzenio-
wa, ktéra nie przekroczyla 1800 g. Tylko 2 dzieci urodzo-
nych bylo o czasie, ale byly to dzieci z ciaz blizniaczych
z cechami wyraznej hipotrofii. Wszystkie pozostaie uro-
dzone byly przedwczeSnie miedzy 27 a 31 tygodniem
cigzy. Dwoéjka dzieci urodzonych o czasie obcigzona byla
dodatkowym czynnikiem predysponujacym do retinopatii
wezesniakéw w postaci transfuzji krwi wykonanej z po-
wodu znacznej anemii (zesp6t podkradania). U 13 dzieci
retinopatie stwierdzono po raz pierwszy w czasie ich
pobytu na oddziale ocznym. Pozostala tréjka, w wieku
9, 12 i 14 lat, byla hospitalizowana z ustalonym wecze-
$niej rozpoznaniem celem oceny stanu narzadu wzroku.
Sredni wiek dziecka w momencie postawienia diagnozy
wynios!t 8 miesigcy zycia.

OMOWIENIE

W naszej klinice w ostatnich 10 latach leczono okolo
3000 dzieci z rOznymi schorzeniami narzadu wzroku.
W tym materiale retinopatic wezesniakéw stwierdzono
zaledwie u 16 dzieci, a wiec jest to schorzenie bardzo
rzadko przez nas obserwowane. Przyczyn powyzszego
stanu jest kilka. Po pierwsze wcigz wysoka jest $mier-
telno$é wiréd wezesniakéw najbardziej narazonych na
wystgpienie tej choroby (masa przy urodzeniu ponizej
1000 g). Dia potwierdzenia przedstawiamy w tab. I sta-
tystyke urodzen i zgonéw noworodkéw z tej grupy w
klinikach i szpitalach miasta Wroclawia i wojewodztwa
wroclawskiego w latach od 1980 do 1989, prowadzona
przez Specjalistyczny Zespét Opieki Zdrowotnej nad
Matka i Dzieckiem we Wroclawiu.

Drugg wazna przyczyng rzadkoSci schorzenia jest jego
naturalna sklonnoéé do samoistnego ustepowania, ktérg
obserwuje sie w ponad 90% przypadkoéw retinopatii w
fazie aktywnej.” W pozostalych, mniej niz 10%, choroba

RETINOPATIA
Tabela I
Liczba noworodkow

Ogélna
Rok liczba *Yg‘;m g

porodéw 601—1000 ¢
1980 20256 36
1981 19500 60
1982 19352 39
1983 20485 68
1984 19451 52
1985 18297 41
1986 16992 51
1987 15956 54
1988 15066 46
1989 14467 47

nie leczona wykazuje progresje i prowadzi do bliznowa-
cenia, ktére trwale uszkadza narzad wzroku. Przyczyny
takiego przebiegu nie s3 do konca wyjasnione. W mo-
mencie rozpoznania choroby w fazie aktywnej nie mo-
7emy jednoznacznie oceni¢ czy choroba ustapi, czy na-
stapi progresja do fazy bliznowacenia. Stad tez bardzo
istotne wydaje sie jak najwcze$niejsze rozpoznanie i jak
najwczesniejsze wdrozenie tferapii, zwilaszeza przy wy-
kazaniu progresji do stadium III. Zastosowanie terapii
stwarza szanse na zahamowanie postepu lub calkowite
wyleczenie. W materiale przez nas obserwowanym ude-
rza bardzo wysoki odsetek dzieci z retinopatia weze-
$niakéw w fazie bliznowacenia, ktéry wynosi 87,5%.
U wszystkich tych dzieci proces chorobowy trwale u-
szkodzil narzad wzroku. W grupie tej jedyng mozliwo-
$cia pomocy jest wczesne wykonanie witrektomii, ktérej
efekt w sensie poprawy do uzytecznej ostrosci wzroku
nie zawsze jest wyrazny. Powyzszy zabieg jest trudny
technicznie, znacznie obcigzajacy niemowle i wykony-
wany przez nieliczne o$rodki na $wiecie. Stad tez gene-
ralnie biorgc zdecydowanie lepiej jest leczyé dzieci w
fazie aktywnej, gdzie szanse trwalego wyleczenia sg
wieksze niz w fazie bliznowacenia. Reasumujac nalezy
stwierdzi¢, ze najwazniejszym w zapobieganiu i lecze-
niu choroby jest jej jak najwcze$niejsze rozpoznanie.
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