
ÚÚVVOODD

Retinopatia prematúrnych detí (ROP ) je
vazoproliferatívne ochorenie nezrelej siet-
nice, ktoré postihuje predov‰etk˘m deti na-
rodené pred 32. gestaãn˘m t˘ÏdÀom
s pôrodnou hmotnosÈou menej ako 1 250g.
V súãasnosti je stále jednou z hlavn˘ch prí-
ãin detskej slepoty a slabozrakosti vo vy-
spel˘ch krajinách, odhaduje sa, Ïe v roku
2010 celosvetovo okolo 20 000 detí oslep-
lo alebo ostalo s ÈaÏk˘m zrakov˘m postih-
nutím v dôsledku ROP (2).

História
Od roku 1942, keì Terry prv˘krát popí-

sal proliferáciu sietnice za ‰o‰ovkou a stano-
vil termín retrolentárnej fibroplázie (22), pri‰-
lo vìaka diagnostick˘m a terapeutick˘m po-
krokom v neonatológii aj v oftalmológii k veº-
k˘m posunom. V 50. rokoch 20. storoãia sa
na lieãbu prematúrnych detí zaãali pouÏívaÈ
inkubátory. Poãas 10 rokov 1943–1953
osleplo následkom ROP v USA pribliÏne
7 000 novorodencov. PretoÏe sa oxygenote-
rapia pokladala za príãinu slepoty, bola táto
lieãba následne veºmi redukovaná, ão vyvo-
lalo síce zníÏenie poãtu ROP, ale zv˘‰enie
mortality (1, 14). Koncentrácia kyslíka sa
monitorovala od roku 1970, inkubátory sa
technicky zdokonaºovali, zachraÀovali sa ve-
ºmi nezrelé deti a incidencia ROP sa opätov-
ne zv˘‰ila, nastala 2. epidémia ROP. Zlep‰e-
nie prognózy detí quo ad visum nastalo aÏ

po roku 1980 zavedením kryopexie, násled-
ne diódlaserkoagulácie sietnice, v posled-
n˘ch rokoch pribudlo v terapii ROP pouÏitie
antirastov˘ch faktorov.

Incidencia
Poãet predãasne naroden˘ch detí neustále

rastie. Zvy‰uje sa vek rodiãiek a t˘m aj riziko
zdravotn˘ch komplikácií v tehotenstve, stúpa
poãet umel˘ch oplodnení. ·tatisticky sa na
Slovensku narodí predãasne asi 7,5 % detí
(11). Veºmi predãasne, teda pred 28. ges-
taãn˘m t˘ÏdÀom, je to zhruba 400 detí roã-
ne. Incidencia retinopatie nedonosen˘ch detí
je nepriamo úmerná k pôrodnej hmotnosti
a gestaãnému veku dieÈaÈa. Celková inciden-
cia akéhokoºvek ‰tádia ROP u detí s hmot-
nosÈou od 1 000–1 250 g b˘va udávaná od
34 %–60 %, u detí pod 1 000 g 53 %–88 %
(17, 19). ËaÏké formy retinopatie nedonose-
n˘ch detí sa vyskytujú predov‰etk˘m u detí
naroden˘ch pred 28. g. t. a s pôrodnou
hmotnosÈou pod 750 g. K˘m zlep‰ovaním
neonatologickej starostlivosti a lep‰ím pocho-
pením patogenézy a rizikov˘ch faktorov vo
vysoko vyspel˘ch krajinách (Severná Ameri-
ka a západná Európa) v˘skyt retinopatie po-
klesol a vyskytuje sa predov‰etk˘m u veºmi
nezrel˘ch detí, naroden˘ch pred 26. gestaã-
n˘m t˘ÏdÀom (15), jej incidencia sa udáva
v rozmedzí 5–8 % (7). V stredne vyspel˘ch
krajinách – b˘val˘ch krajinách v˘chodnej
Európy ako aj v mnoh˘ch krajinách Latinskej
Ameriky, Ázie, neskôr zaãala tzv. tretia epi-
démia ROP, priãom závaÏnej‰ie formy ROP
sa vyskytujú aj u väã‰ích a zrel‰ích detí, na-

roden˘ch medzi 28.–31. gestaãn˘m t˘Ïd-
Àom (15), incidencia dosahuje okolo 30 %
(7). Dôvodov môÏe byÈ niekoºko: pribudol
poãet predãasn˘ch pôrodov, nie sú dostatoã-
né finanãné zdroje v neonatológii, ch˘ba,
resp. je nedostatoãne zaveden˘ a vypraco-
van˘ skríningov˘ program a lieãba, slabá in-
formovanosÈ a nedostatok ‰pecializovan˘ch
pracovníkov. Vo veºmi zaostal˘ch krajinách
(ãasÈ Ázie a subsaharská Afrika) je slepota
v dôsledku retinopatie nedonosen˘ch detí
prakticky neznáma, väã‰ina predãasne na-
roden˘ch deti nepreÏíva také obdobie, aby
sa vyvinula závaÏná forma ROP (5, 9).

Rizikové faktory
Retinopatia nedonosen˘ch detí je multi-

faktoriálne ochorenie a jej hlavn˘mi riziko-
v˘mi faktormi sú pôrodná hmotnosÈ pod
1 250 g a gestaãn˘ vek pod 28. g. t. Veºmi
dôleÏit˘m faktorom pre v˘voj ochorenia je
oxygenoterapia a s Àou súvisiace zmeny
koncentrácie kyslíka v krvi. Za predispo-
nujúce faktory je povaÏovan˘ respiraãn˘
distress syndróm, prítomnosÈ pneumopatie
a chronického ochorenie pºúc, anémia
a poãetné transfúzie, sepsa, operácie v cel-
kovej anestéze, intraventrikulárne hemora-
gie. âastej‰í v˘skyt retinopatie nedonose-
n˘ch je tieÏ pri viacpoãetnej tehotnosti.

V˘voj vaskulárneho systému sietnice 
a patogenéza ROP

V˘voj vaskulárneho systému sietnice
nadväzuje na fyziologickú embryogenézu
vaskulárneho systému oka. Arteria centra-
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SÚHRN
Retinopatia prematúrnych detí (ROP) je potencionálne oslepujúce ochorenie, ktoré postihuje nezrelú
sietnicu prematúrnych detí. Autori podávajú súhrnn˘ pohºad na v˘skyt, rizikové faktory,  patogené-
zu a medzinárodnú klasifikáciu ochorenia.
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SUMMARY
Retinopathy of Prematurity. Part I

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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Obr. 1  Schéma sietnice pravého a ºavého oka, znázorÀujúca ohraniãenie zón a ãíslic ãíselníka hodín, pouÏívané pre popis lokalizácie a rozsahu
zmien pri ROP. Zóna II sa e‰te rozdeºuje na centrálnu – posteriórnu ãasÈ, ktorá nalieha na zónu I a periférnu ãasÈ. Zóna III sa nachádza len v temporál-
nej ãasti sietnice.

lis retinae vychádza z disku zrakového
nervu a postupne rastie k periférii sietni-
ce. Ora serrata dosahujú cievy nazálne
(kde je sietnica krat‰ia) okolo 32.–36.
gestaãného t˘ÏdÀa, temporálne za fyzio-
logick˘ch okolností dorastá k ora aÏ v ob-
dobí termínu pôrodu medzi 38.–42. g. t.
U nedonosen˘ch detí teda nie je vaskula-
rizácia sietnice ukonãená a rôzne veºká
ãasÈ sietnice je avaskulárna. V˘voj vasku-
lárneho systému prebieha v dvoch na se-
ba nadväzujúcich fázach.

1. Vaskulogenéza – skorá fáza, ktorá
sa zaãína pred 14. gestaãn˘m t˘ÏdÀom
tehotenstva (10), keì z prekurzorov˘ch
vaskulárnych buniek mezench˘mového
pôvodu vznikajú primárne cievy centrál-
neho superficiálneho plexu, ktoré rastú od
terãa zrakového nervu (TZN) a formujú 4
hlavné arkády posteriórnej sietnice – ar-
kády de novo. Táto fáza je nezávislá na
metabolick˘ch potrebách a hypoxiou in-
dukovanom VEGF (vascular endothelial
growth factor). Vaskulogenéza, ktorá je
povaÏovaná za ukonãenú okolo 21. g. t.,
b˘va prekrytá následnou druhou fázou.

2. Angiogenéza sa zaãína okolo
17. g. t. (10). Z preexistujúcich ciev sa vy-
tvára povrchov˘ plexus a hlbok˘ kapilár-
ny plexus, postupne sa zvy‰uje hustota ka-
pilár centrálnej sietnice v oblasti inci-
pientnej fovei (25.–26. g. t.), kompleti-
zujú sa ostatné retinálne cievy. V tomto
období v dôsledku maturácie sietnice sa
tieÏ zvy‰uje metabolická aktivita retinál-
nych neurónov, ão vedie k fyziologickej
hypoxii sietnice, s indukciou tvorby va-
skulárneho endoteliálneho rastového fak-
toru (VEGF) v astrocytoch a Müllerov˘ch
bunkách (16, 21). Nové cievy priná‰ajú
kyslík a v˘Ïivu zrejúcej sietnici s násled-
n˘m poklesom hladiny VEGF. Fyziologic-

ká hypoxia je hlavn˘m iniciaãn˘m mo-
mentom vaskularizácie retiny a astrocyty
ju prostredníctvom VEGF realizujú (8).
Táto fáza je závislá – poháÀaná hypoxi-
ou indukovan˘m VEGF. 

Pri predãasnom pôrode dochádza
k drastickej zmene oproti intrauterinné-
mu prostrediu, náhle sa preru‰í prísun
rastov˘ch faktorov a v˘Ïivn˘ch látok
z matkinho tela ako IGF-1 (insulin-like
rastov˘ faktor-1), PUFA (omega-3 poly-
nenas˘tené mastné kyseliny). Navy‰e ex-
trauterinné prostredie je hyperoxické, ão
vedie k zníÏeniu produkcie rastov˘ch
faktorov (VEGF a EPO – erytropoetín)
a k zastaveniu rastu aÏ obliterácii kon-
cov˘ch cievok sietnice – fáza I. ROP. Pe-
riféria sietnice ostáva avaskulárna, is-
chemická. V dôsledku maturácie sietnice
a zv˘‰enej metabolickej aktivite sa
prehlbuje fyziologická hypoxia sietnice,
ão spôsobí nadmernú tvorbu VEGF a ne-
skor‰iu retinálnu neovaskularizáciu – fá-
za II. ROP (20). Retinopatia nedonose-
n˘ch detí podobne ako aj iné oãné
ochorenia s patologickou neovaskulari-
záciou má dve základné fázy. Fáza
I. (22.–30. g. t.) s relatívnou hyperoxiou
extrauterinného prostredia, spôsobujú-
cou pokles hladiny VEGF a vaskulárnu
obliteráciu. Fáza II. (31.– 44. g. t) je fá-
zou s relatívnou hypoxiou, ão vedie
k zv˘‰eniu hladiny VEGF a k následnej
neovaskularizácii sietnice (6).

Klasifikácia ROP
V roku 1984 medzinárodná skupina

detsk˘ch oftalmológov zostavila medziná-
rodnú klasifikáciu ROP– The International
Classification of Retinopathy of Prematuri-
ty (ICROP), ktorá zah⁄Àala hlavné para-
metre: rozsah, lokalizáciu, ‰tádiá a prí-

tomnosÈ plus formy ochorenia (23). Klasi-
fikácia uºahãila rozvoj veºk˘ch klinick˘ch
multicentrick˘ch ‰túdií, zameran˘ch na
lieãbu ROP (CRYO-ROP, STOP-ROP,
LIGHT-ROP...). V roku 1987 bola klasifi-
kácia doplnená o koncept agresívnych
zadn˘ch foriem ROP, opis pre-plus formy
ochorenia a popis praktick˘ch pomôcok
na odhad rozsahu zóny I (24), neskôr ‰tú-
dia ETROP- Early Treatment for Retinopat-
hy (4) rozvinula klasifikáciu na vysoko ri-
zikov˘ typ 1 ROP a typ 2 ROP (12).

Lokalizácia patologick˘ch zmien
Na urãenie lokalizácie zmien je sietnica

rozdelená do 3 koncentrick˘ch zón, v stre-
de ktor˘ch sa nachádza terã zrakového
nervu (keìÏe proces vaskularizácie prebie-
ha od TZN smerom k ora serrata) (obr 1.).

Zóna I – zadn˘ pól alebo najvnútornej-
‰ia zóna- tvorí ju kruh, so stredom v TZN
a polomerom rovn˘m dvojnásobku vzdia-
lenosti TZN – makula. V tejto oblasti sú
najzávaÏnej‰ie formy retinopatie z hºadis-
ka rizika straty zraku.

Zóna II – siaha od konca zóny I nazál-
ne aÏ k ora serrata a temporálne k ekvá-
toru. V praxi sa niekedy rozdeºuje na
centrálnu – posteriórnu ãasÈ, ktorá nalie-
ha na zónu I a kde je retinopatia e‰te ve-
ºmi riziková, a periférnu ãasÈ.

Zóna III – zaberá temporálne zvy‰nú
polmesiacovitú oblasÈ sietnice od ekváto-
ru k ora serrata. 

V klinickej praxi môÏe byÈ problematic-
ké urãiÈ presné hranice jednotliv˘ch zón,
preto bola pri revízii klasifikácie navrhnutá
praktická pomôcka: pri pouÏití 25-D alebo
28-D ‰o‰ovky pri vy‰etrení nepriamym of-
talmoskopom, ak je nazálny okraj ‰o‰ovky
umiestnen˘ k nazálnemu okraju terãa zra-
kového nervu, temporálny okraj pozorova-
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Obr. 7  ROP 5. ‰tádium totálna amócia sietnice
(pacient po DLK lieãbe).

Obr. 8 Plus forma ROP – v˘razná dilatácia vén
a tortuozita arteriol 

Obr. 9  Pre-plus forma ROP – prítomná v˘raz-
ná dilatácia vén a tortuozita arteriol ako obvy-
kle

Obr. 10 ROP – posteriórna forma AP- ROP, v˘-
razné plus ‰tádium, neovaskularizácie, hemo-
ragie.

Obr. 11  ROP –  posteriórna forma AP-ROP,
pre-plus ‰tádium (pln‰ie cievy, konãiace v zóne
I, ploché neovaskularizácie, hemoragie).

Obr. 2 ROP 1. ‰tádium – demarkaãná línia
a avaskulárna zóna. 

Obr. 3  ROP 2. ‰tádium ROP – val medzi va-
skularizovanou a avaskulárnou ãasÈou sietnice. 

Obr. 4  ROP 3. ‰tádium – val s v˘razn˘mi ex-
traretinálnymi fibrovaskulárnymi proliferáciami
s tortuozitou a dilatáciou ciev – plus ‰tádium. 

Obr. 5 ROP 4. a ‰tádium – incipientná parciál-
na extrafoveálna amócia.

Obr. 6 ROP 4. b ‰tádium – parciálna amócia
zah⁄Àajúca foveu (pacient po DLK lieãbe).
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nej sietnice bude temporálnym ohraniãe-
ním zóny I. KaÏdá ROP, ktorá súvisle cirku-
lárne postihuje sietnicu, podºa definície jed-
notliv˘ch zón spadá do zóny I alebo II. Po-
kiaº si vy‰etrujúci nie je ist˘, ãi nazálne cie-
vy dosahujú k ora serrata a ãi tam nie je
prítomná ROP, nález na sietnici treba po-
vaÏovaÈ rad‰ej stále za nález lokalizovan˘
v zóne II ako v zóne III.

Rozsah patologick˘ch zmien 
Rozsah zmien v jednotliv˘ch zónach na

sietnici sa urãuje podºa ciferníka na hodi-
nách (obr. 1).

·tádiá ochorenia
Okrem rozsahu a lokalizácie ochore-

nia, medzinárodná klasifikácia hodnotí aj
stupeÀ abnormálnej vaskulárnej reakcie
na rozhraní vaskulárnej a avaskulárnej
zóny, priãom sa ochorenie rozdeºuje do 5
‰tádií. Pred rozvojom ROP u prematúrne-
ho dieÈaÈa je vaskularizácia sietnice neu-
konãená, jedná sa o nezrel˘ – immatúrny
fundus. KeìÏe na jednom oku sa môÏe vy-
skytovaÈ viac ako jedno ‰tádium retinopa-
tie, ‰tádium ROP u oka ako celku sa sta-
novuje najzávaÏnej‰ím ‰tádiom ochore-
nia, ktoré je prítomné na danom oku.

Typick˘ v˘voj ROP
Pri klasickom priebehu retinopatia ne-

donosen˘ch detí prebieha v piatich plynu-
le na seba nadväzujúcich, relatívne po-
maly sa vyvíjajúcich ‰tádiách.

·tádium 1. – demarkaãná línia
Je charakterizované belavo-Ïltou ten-

kou líniou, relatívne plochou, leÏiacou
v úrovni sietnice, ktorá tvorí hranicu med-
zi centrálnou vaskulárnou a periférnou
avaskulárnou oblasÈou (obr. 2). Sú popí-
sané aj jemné vaskulárne zmeny, nepravi-
delnosti priebehu a dilatácia ciev, av‰ak
tieto zmeny nie sú dostatoãné na stanove-
nie diagnózy ROP. 

·tádium 2. – val
Val vzniká z demarkaãnej línie, ktorá

rastie do ‰írky a do v˘‰ky, zaberá objem
a vypína sa nad úroveÀ sietnice (obr. 3).
Val alebo hrebeÀ je belavej aÏ naruÏove-
lej farby, nízkej elevácie. Na povrchu
môÏu byÈ prítomné izolované trsy neova-
skulárneho tkaniva. 

·tádium 3. – val s extraretinálnou fibro-
vaskulárnou proliferáciou

V tomto ‰tádiu na vale vzniká proliferá-
cia extraretinálneho fibrovaskulárneho tka-
niva a neovaskularizácia smerom do sklov-
cového priestoru (obr. 4). Zaãínajú sa tvoriÈ
jemné intravitreálne trakãné membrány. ·tá-
dium b˘va rozdeºované na 3 podskupiny

podºa rozsahu extraretinálnych fibroprolife-
rácií, infiltrujúcich sklovec – ºahké (mild),
stredne ÈaÏké (moderate) a ÈaÏké (severe).

·tádium 4. – parciálna amócia sietnice
Dochádza k parciálnemu nadvihnutiu

sietnice v mieste, kde adheruje fibrovasku-
lárne tkanivo k vaskularizovanej sietnici,
ìal‰ou proliferáciou tkanivo dorastá sme-
rom k ‰o‰ovke s následnou trakciou a kon-
trakciou membrán. Podºa lokalizácie
amócie sietnice, ãi je zasiahnutá aj oblasÈ
makuly sa ‰tádium delí na:

* 4. a ‰tádium – parciálna extrafoveál-
na amócia (obr. 5).

* 4. b ‰tádium – parciálna amócia za-
h⁄Àajúca foveu (obr. 6).
·tádium 5. – totálna amócia sietnice

V tomto ‰tádiu dochádza k totálnemu
odlúpeniu sietnice, ktoré je najãastej‰ie
trakãného typu, len ojedinele sa môÏe vy-
skytovaÈ exsudatívny typ. Amócia b˘va
v tvare lievika, ktor˘ môÏe byÈ vpredu ale-
bo vzadu otvoreného alebo zúÏeného tva-
ru (obr. 7). Za ‰o‰ovkou fibrovaskulárny
tunel vytvorí tuhú retrolentálnu membrá-
nu, podºa ktorej bolo ochorenie v minu-
losti Terrym pomenované retrolentárnou
fibropláziou. Popri zmenách na zadnom
segmente v tomto ‰tádiu neskôr dochádza
k splytãeniu prednej komory s posunutím
‰o‰ovky a celej diafragmy dopredu. Zaãí-
na sa atrofia dúhovky, môÏe sa vyvinúÈ
sekundárny glaukóm (väã‰inou tranzitór-
ny) a neskôr atrofia celého bulbu.

Plus forma ochorenia 
Spolu s oznaãením ‰tádia ROP podºa

medzinárodnej klasifikácie sa vÏdy súãas-
ne hodnotí stav ciev, ktor˘ je indikátorom
aktivity a závaÏnosti ochorenia. V prípa-
de dilatácie retinálnych vén a tortuozity
arteriol sa jedná o „plus“ formu ochore-
nia a k príslu‰nému ‰tádiu sa pridáva
oznaãenie plus (obr. 8). Súãasne môÏe
byÈ prítomná rubeóza dúhovky, sÈaÏená
dilatácia zrenice (pupilárna rigidita)
a zníÏená transparencia sklovca. Klinické
multicentrické ‰túdie 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) neskôr definovali ‰tandardnú fo-
tografiu s minimálnym mnoÏstvom cievnej
tortuozity a dilatácie, ktorá je potrebná
na stanovenie diagnózy plus formy ROP,
priãom dilatácia a tortuozita musí byÈ prí-
tomná aspoÀ v 2 kvadrantoch oka.

Pre-plus forma ochorenia
Podºa International Committee for the

Classification for ROP (12) bola na po-

sudzovanie stavu ciev na zadnom póle
neskôr stanovená pre-plus forma ROP,
ktorá predstavuje cievne abnormality zad-
ného pólu, ktoré e‰te nedosahujú stav plus
formy, ale dilatácia vén a tortuozita arte-
riol je v˘raznej‰ia ako za fyziologického
stavu (obr. 9). Pre-plus forma môÏe ìalej
progredovaÈ do plus formy. Na zadnom
póle teda cievy môÏu byÈ bez plus formy,
pre-plus a v plus forme.

Atypické formy AP-ROP 
(Aggresive posterior ROP)

Okrem klasického priebehu retinopatie
nedonosen˘ch detí s plynul˘m v˘vojom
jednotliv˘ch ‰tádií sa vyskytuje aj atypick˘
priebeh tzv. AP-ROP aggresive posterior
ROP (predt˘m oznaãovaná ako rush for-
ma). Jedná sa o veºmi r˘chlo progredujú-
cu závaÏnú formu ROP predov‰etk˘m
u ÈaÏko nezrel˘ch detí s komplikovan˘m
perinatálnym obdobím, pri prítomnosti
ìal‰ích rizikov˘ch faktorov. Charakteris-
tickou ãrtou tejto formy je jej lokalizácia
na zadnom póle (posterior), v zóne I, ale-
bo v posteriórnej ãasti zóny II (centrálna
ãasÈ zóny, naliehajúca na zónu I), s v˘-
raznou dilatáciou a tortuozitou ciev, po-
stihujúcou vÏdy v‰etky 4 kvadranty sietni-
ce (obr. 10.) Forma môÏe maÈ veºmi r˘ch-
ly priebeh, bez typického postupného ply-
nulého v˘voja, priãom ch˘ba zreteºná de-
markaãná línia, netvorí sa typick˘ val. Na
zadnom póle b˘va prítomná plochá sieÈ
neovaskularizácií na spojení vaskulárnej
a avaskulárnej sietnice, ktorá postupne
hrubne, elevuje sa a formuje kefovitú
(brush-like) neovaskulárnu sieÈ, môÏu byÈ
prítomné aj hemoragie. Arterioly a venuly
sa skoro nedajú odlí‰iÈ. Z temporálnej
strany sietnice môÏe byÈ prítomná jazyko-
vite sa vyklenujúca avaskulárna riasa
(fold) smerom k makulárnej krajine. AP-
ROP veºmi r˘chlo v priebehu pár dní pro-
greduje do ‰tádia trakãnej amócie. Zme-
ny na sietnici sú pre neskúseného oftalmo-
lóga veºmi ºahko prehliadnuteºné  (obr.
11). Vodítkom na stanovenie diagnózy je
predov‰etk˘m prítomnosÈ plus formy
ochorenia pri veºmi nezrelom cievnom
rieãisku s krátkymi, ÈaÏko rozlí‰iteºn˘mi
cievami. Pri vy‰etrení je vhodné pouÏiÈ
20 D ‰o‰ovku namiesto ‰tandardne pouÏí-
vanej 28 D (12).

Priebeh ochorenia
Retinopatia nedonosen˘ch detí nemusí

vÏdy dospieÈ do 4. ãi 5. ‰tádia, ale aÏ
60–80 % ROP sa môÏe spontánne zasta-
viÈ a zregredovaÈ. Jedn˘m z prv˘ch prí-
znakov stabilizácie akútnej fázy ROP je
neprogredovanie do ìal‰ieho ‰tádia (18).
Ide predov‰etk˘m o 1. a 2. ‰tádium ROP,
u ktor˘ch dochádza k spontánnej regre-
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sii, ústupu plus formy, poklesu valu a vy-
miznutiu demarkaãnej línie s postupn˘m
prerastaním ciev do periférie sietnice. Ten-
denciu k spontánnej regresii majú predov-
‰etk˘m retinopatie lokalizované periférne,
v z III. a v periférii zóny II, bez prítomnos-
ti plus formy, u detí bez ìal‰ích rizikov˘ch
faktorov a s menej komplikovan˘m po-
pôrodn˘m priebehom. V 3. ‰tádiu ROP
dosahuje pravdepodobnosÈ spontánnej
regresie len 50 %. U ÈaÏk˘ch foriem reti-
nopatie, lokalizovan˘ch v zóne I, s v˘raz-
nou plus formou ochorenia, AP-ROP, pri
retinopatiách zaãínajúcich v nazálnej ãas-
ti sietnice a predov‰etk˘m u veºmi nezre-
l˘ch detí s prítomnosÈou rizikov˘ch fakto-
rov je pravdepodobnosÈ spontánnej re-
gresie zanedbateºná. V‰eobecne platí, Ïe
ãím je neskor‰í zaãiatok ROP a teda lep-

‰ie vyvinut˘ vaskulárny systém sietnice
a ãím je periférnej‰ia lokalizácia prejavov
ROP, t˘m je prognóza ochorenia lep‰ia.

Regresia ROP 
Aktívna fáza ROP môÏe na sietnici za-

nechaÈ regresné zmeny (v minulosti ozna-
ãované ako cikatrikózne). Tieto involuãné
zmeny na sietnici sú klasifikované podºa
Medzinárodnej komisie pre ROP:
A. Zmeny vaskulárne a retinálne v peri-

férii sietnice.
B. Zmeny vaskulárne a retinálne na

zadnom póle sietnice.
Zmeny zah⁄Àajú ‰iroké spektrum retinál-

nych a vaskulárnych nálezov: nevyvinutá
vaskularizácia sietnice, abnormálne vetve-
nie ciev, napriamenie temporálnych arkád,
zmeny pigmentácie, stenãenie sietnice, ab-

lácia zadnej plochy sklovca, degeneratívne
zmeny podobné mrieÏkovej degenerácii,
distorzia a ektopia makuly. Pacienti sú ne-
skôr ohrození vznikom ochorenia vitreoreti-
nálneho rozhrania, priãom abnormálne vit-
reoretinálne trakcie môÏu následne spôso-
biÈ retinálne trhliny, avulziu retinálnych ciev,
trakãnú alebo rhegmatogénnu amóciu siet-
nice. Nálezy na sietnici majú vplyv na kva-
litu videnia v závislosti od ‰tádia ochorenia,
ãím závaÏnej‰ie bolo ochorenie, t˘m závaÏ-
nej‰ie sú involuãné zmeny. Aj keì ROP ne-
postihuje primárne predn˘ segment oka,
pokroãilé ‰tádiá ROP majú váÏny dopad aj
na jeho funkciu a integritu- nález edému ro-
hovky, plytkej prednej komory, rigidity zre-
nice, neovaskularizácie dúhovky a v˘skyt
zadn˘ch synechií dúhovky s v˘vojom kata-
rakty.
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