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Ретинопатия недоношенных 
как доминирующая проблема 
неонатальной офтальмологии

Обзор литературы 

П.В. Розенталь

Детская городская клиническая больница № 1 Приокского района г. Нижнего Новгорода, 
Российская Федерация

На протяжении уже более 70 лет ретинопатия недоношенных (прежнее название — ретролентальная фиброплазия) 
остается в центре внимания специалистов, занимающихся оказанием неонатальной помощи. Это обусловлено, 
с одной стороны, высоким риском развития слепоты и инвалидности по зрению, а с другой — неуклонным ростом 
уровня выхаживания, позволяющего сохранить жизнь детям, ранее считавшимся инкурабельными. Успех в предупре-
ждении развития тяжелых форм заболевания в настоящее время зависит не только от знаний и умений детских 
офтальмологов. В значительной мере это связано с усилиями и настороженностью по отношению к данной проблеме 
всех звеньев, участвующих в выхаживании недоношенных детей: начиная от родильного отделения, включая отделе-
ния реанимации и патологии новорожденных, и заканчивая поликлиническим звеном. В статье по результатам обзора 
современной литературы даны основные сведения об этиологии, факторах риска, патогенезе, классификации, клини-
ческих проявлениях, диагностике, профилактике и лечении ретинопатии недоношенных. Также отмечены тенденции 
выявления заболевания в новейшей истории России. Важно отметить, что в Российской Федерации в последние годы 
актуальность данной проблемы значительно возросла в связи с переходом с 1 января 2012 г. на рекомендованные 
экспертами Всемирной организации здравоохранения критерии живорождения.
Ключевые слова: ретинопатия недоношенных, бинокулярный налобный офтальмоскоп, ретинальная педиатрическая 
камера.
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During more than 70 years retinopathy of premature infants (previously — retrolental retinopathy) has been one of the main problems in 
neonatology practice. This is caused firstly by the high risk of blindness development and visual disability and secondly — by the 
steady increase of health care allowing infants previously believed to be incurable to survive. Success in prevention of development 
of severe forms of this disorder nowadays depends not only on knowledge and experience of pediatric ophthalmologists. To the great 
extent it is associated to efforts and awareness of all levels of medical care participating in management of premature infants: from 
maternity hospitals, including departments of intensity care and neonatology, to out-patients clinics. According to the review of modern 
literature the article contains the main data on etiology, risk factors, pathogenesis, classification, clinical manifestation, diagnostics, 
prophylaxis and treatment of retinopathy of premature infants. The author also noted the tendencies to reveal the disease in the 
modern history of the Russian Federation. It is important to say, that urgency of this problem in the Russian Federation has significantly 
raised during the last years due to switch since the 1st January 2012 to the live birth criteria recommended by the World Health 
Organization.
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В последнее время благодаря совершенствованию 
методов выхаживания и развитию службы интенсивной 
терапии и реанимации неуклонно увеличивается выжи-
ваемость глубоконедоношенных детей. Хорошо извест-
но, что такие дети находятся в группе риска по многим 

заболеваниям, связанным с незрелостью органов и 
структур. Особое внимание в перинатальной медицине 
уделяют проблеме нарушения зрения [1].

Ежегодно в Российской Федерации рождается около 
100 тыс. недоношенных детей. По данным выборочных 
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научных исследований, из этих детей около 70% относятся 
к группе риска по развитию нарушения зрения. Примерно 
у 25–37% (20–25 тыс. детей) формируется ретинопатия 
недоношенных (РН) [2], терминальные стадии которой 
в развивающихся странах являются одной из наиболее 
частых причин слепоты и инвалидности по зрению [3].

Слепота ребенка — тяжелое испытание для семьи 
[4–6], требующее существенных денежных затрат как со 
стороны родственников, так и государства. Сохранение 
зрения является не только медицинской, но и в огромной 
степени социальной проблемой, даже учитывая тот факт, 
что современные методики обучения позволяют достичь 
высокого уровня социально-бытовой готовности таких 
детей [7].

Впервые РН была описана американским офталь-
мологом Т. Терри в 1942 г. под названием «ретролен-
тальная фиброплазия» [8], что в современном пони-
мании соответствует последней, рубцовой стадии РН. 
Термин «ретинопатия недоношенных» стали применять 
для обозначения заболевания в начале 1950-х гг. 
Не останавливаясь подробно на исторических аспектах 
развития представлений о РН, укажем публикации [9, 
10], в которых данному вопросу уделено значительное 
внимание.

В отечественной офтальмологии длительное время 
интерес к проблеме РН находился на минимальном уров-
не, что было обусловлено редкими случаями диагностики 
этого заболевания. Так, еще в начале 1990-х гг. в России 
РН выявляли у 1% недоношенных и 0,04% всех рожден-
ных детей [11]. В то же самое время, по данным одного 
из патологоанатомических исследований недоношенных 
детей и плодов, погибших от гипоксии различного генеза, 
РН была обнаружена у 33,7% детей [12], что однознач-
но можно интерпретировать как отставание в развитии 
неонатологии в нашей стране [13].

В 1990-е гг. ситуация существенно изменилась, что 
в значительной степени было связано с переходом 
здравоохранения Российской Федерации (РФ) на реко-
мендованные на тот момент экспертами Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) критерии живо-
рождения [14]. Так, удельный вес детей с РН среди 
учащихся специальной школы № 1 г. Москвы возрос 
с 13,9% в 1994 г. до 50% в 1998 г. [15]. Подобная 
тенденция отмечена и в исследовании Московского 
психолого-педагогического университета, соглас-
но которому за 20 лет первого периода наблюдений 
(с 1974 по 1994 г.) число детей с РН составило всего 
9%, в то время как за последующее десятилетие (1994–
2004 гг.) РН стала самой распространенной причиной 
осложненной слепоты: 61% наблюдений [16].

В 2008 г. в РФ был утвержден план мероприятий 
по переходу на современные технологии выхажива-
ния детей с гестационным возрастом от 22 нед [17], 
а с 1 января 2012 г. выполнен официальный переход 
на рекомендованные экспертами ВОЗ критерии, в соот-
ветствии с которым должны выхаживаться дети с массой 
от 500 г и сроком гестации от 22 нед [18].

Поскольку частота РН повышается с уменьшением 
веса ребенка и срока гестации, постоянное совершен-
ствование технологий выхаживания детей имеет след-

ствием увеличение группы высокого риска развития РН. 
Однако само по себе увеличение группы риска не обяза-
тельно влечет за собой возрастание уровня инвалидиза-
ции по причине РН.

В наименьшей степени проблема слепоты по причине 
РН актуальна как в странах с низким уровнем развития 
технологий выхаживания (что связано с высокой смер-
тностью детей, у которых потенциально могла развиться 
РН), так и с высоким (что, в свою очередь, обусловле-
но тщательным соблюдением алгоритмов профилакти-
ки развития РН). В максимальной степени проблема 
РН актуальна для стран со средним уровнем развития 
технологий выхаживания, количественным критерием 
которого выступает уровень младенческой смертности. 
Считается, что проблема слепоты по причине РН в мак-
симальной степени актуальна для стран с уровнем мла-
денческой смертности в интервале 9–60 на 1 тыс. родив-
шихся [19].

Согласно официальным данным Росстата, уровень 
младенческой смертности в РФ в 2012 г. составил 8,6, 
а за первый квартал 2013 г. — 8,3 на 1 тыс. родивших-
ся. Однако ряд специалистов высказывает сомнения 
в достоверности официальной статистики, предполагая 
более высокие значения уровня младенческой смерт-
ности [20]. В любом случае, ситуацию с РН в РФ вряд ли 
можно считать благополучной.

В настоящее время большинство беременных 
имеют ряд факторов риска: отягощенный акушерско-
гинекологический анамнез, токсикоз, поздний или, нао-
борот, ранний (порой даже детский) возраст беременных, 
неоднократные (зачастую в течение многих лет) попыт-
ки экстракорпорального оплодотворения, многоплодие 
(в большинстве случаев как следствие экстракорпораль-
ного оплодотворения), а также сопутствующая патология 
(в т. ч. системные, эндокринные заболевания, тяжелая 
патология сердечно-сосудистой системы), вредные при-
вычки, гипоксия, инфекционные болезни и др. Особенно 
остро как с медицинской, так и с социальной точки зре-
ния сейчас стоит проблема невынашивания или, точнее, 
сохранения патологически протекающей беременности, 
имеющей следствием преждевременное родоразреше-
ние и последующее выхаживание и выживание данной 
группы детей [21, 22]. Зачастую это дети с низкой и экс-
тремально низкой массой тела со множеством сопут-
ствующих патологий [23, 24].

Известно, что закладка глазного яблока начина-
ется в самом начале I триместра, на 3-й нед бере-
менности. Важно отметить, что в этот момент неред-
ко будущая мама еще не знает, что она беременна, 
может продолжать вести нездоровый образ жизни 
(алкоголь, курение), работать на вредном производ-
стве. Дифференциация структур глазного яблока про-
должается на протяжении всего срока беременности. 
В то же время формирование зрительных функций 
продолжается и после рождения. Рост и развитие глаза 
продолжаются до 7 лет, особенно быстро — в первый 
год жизни [25]. Такая особенность созревания орга-
на зрения делает его очень уязвимым для различных 
повреждающих факторов внешней среды, действующих 
как анте-, так и постнатально [26].
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ФАКТОРЫ РИСКА РЕТИНОПАТИИ НЕДОНОШЕННЫХ 
РН относится к мультифакториальным заболева-

ниям. На частоту и степень тяжести ее влияет ряд 
факторов.

Масса и гестационный возраст ребенка. Риск раз-• 
вития РН резко увеличивается с уменьшением гес-
та ционного возраста и массы тела ребенка. Забо ле-
ваемость РН достигает 88–95% у детей с экстремально 
низкой массой тела (500–1000 г) [27].
Гипероксигенация организма. Высокие концентра-• 
ции кислорода (особенно 100% кислород) оказыва-
ют токсическое воздействие на незрелую сетчатку. 
Колебания уровня сатурации от гипоксии до гиперок-
сии и наоборот оказывают повреждающее действие 
на всю сосудисто-капиллярную сеть, включая сосуды 
сетчатки. После 32 нед постконцептуального возрас-
та низкий уровень сатурации может способствовать 
прогрессированию РН.
Учитывая особенности патогенеза РН, в настоящее 

время детям, родившимся после 28-й нед беременности, 
искусственную вентиляцию воздуха в родовом зале реко-
мендовано начинать воздухом, и только после неэффек-
тивности этого повышать концентрацию кислорода [28]. 
У детей, родившихся до завершения 28-й нед беременно-
сти, искусственную вентиляцию следует начинать 30–40% 
кислородом. Использование дополнительного кислорода 
в качестве самостоятельного метода лечения (без искус-
ственной вентиляции) в первые 5 мин жизни необосно-
ванно. Использование 100% кислорода при первичной 
реанимации недоношенных также имеет как местное 
легочное, так и системное повреждающее действие.

В свою очередь, в отделениях реанимации и интен-
сивной терапии рекомендовано крайне взвешенно под-
ходить к назначению высоких концентраций кислорода 
недоношенным детям, принимая во внимание высокий 
риск развития тяжелых форм РН [29]. В более поздний 
период, после 32 нед постконцептуального возраста, 
необходимо следить за уровнем сатурации и не допу-
скать эпизодов гипоксии (в т. ч. во время кормления, 
плача и т. д.).

Массивное переливание крови. Переливание кро-• 
ви приводит к резкому увеличению уровня сатура-
ции [30], что оказывает повреждающее действие 
на сосудисто-капиллярную сеть. Кроме того, при пере-
ливании увеличивается объем перфузии по незрелым 
сосудам, что может привести к развитию ретинальных 
кровоизлияний.
Наличие сопутствующих заболеваний, характерных • 
для недоношенных детей. Развитие тяжелых форм 
РН часто сочетается с бронхолегочной дисплази-
ей, респираторным дистресс-синдромом, внутри-
желудочковыми кровоизлияниями головного мозга 
с развитием постгеморрагической окклюзионной 
гидроцефалии, частыми апноэ, что можно считать 
клиническими маркерами риска прогрессирования 
заболевания.

Все указанные факторы определяют группу риска 
по РН. Частота развития РН у детей в группе риска 
составляет 25–37,4% [31]. В совокупности РН может рас-
сматриваться как один из критериев оказания качества 
неонатальной помощи [32].

ПАТОГЕНЕЗ РЕТИНОПАТИИ НЕДОНОШЕННЫХ 
Васкуляризация сетчатки начинается на 16-й нед 

гестации: в зрительный нерв начинают врастать сосуды, 
постепенно прорастая до периферии сетчатки к 40-й нед. 
После рождения (в т. ч. преждевременного) попадаю-
щий на сетчатку свет является стимулом к прекращению 
васкулогенеза.

В последнее время получила широкое признание 
двухфазная теория патогенеза РН [33, 34], в соответ-
ствии с которой после рождения недоношенный ребенок 
попадает во внешнюю среду, которая является для него 
гипероксичной. Это может быть и абсолютная гипероксия 
(в случае если он находится на искусственной вентиляции 
легких), и относительная, поскольку после перенесен-
ной внутриутробной гипоксии даже обычная воздушная 
среда может оказаться гипероксичной. Это гиперокси-
ческая фаза, длящаяся примерно до 32-й нед посткон-
цептуального возраста1, в течение которой уменьшается 
продукция сосудистых факторов роста (VEGF, FGF, IGF 
и др.). После 32-й нед начинается гипоксическая фаза, 
при которой фактором, провоцирующим развитие РН, 
является гипоксия. К этому возрасту состояние боль-
шинства детей стабилизируется, они начинают самостоя-
тельно дышать и питаться, вследствие чего зачастую им 
прекращают проводить мониторинг сатурации. Однако 
сетчатка все еще остается аваскулярной, ишемичные 
участки сетчатки выделяют сосудистые медиаторы, что 
приводит к ретинальной неоваскуляризации. В доста-
точно большом проценте случаев возможен благопри-
ятный исход — завершение васкуляризации сетчатки, 
и регресс заболевания.

В случае наличия обширных аваскулярных зон и выра-
женной активности процесса идет дальнейший процесс 
неоваскуляризации, в результате которого образуется 
множество новообразованных сосудов с дефектным 
эндотелием, пропускающим жидкость, а иногда — и фор-
менные элементы. На границе васкуляризованной и ава-
скулярной сетчатки «выстраиваются» веретенообразные 
клетки (предшественники эндотелиального слоя), фор-
мируя демаркационную линию. При более выраженном 
процессе демаркационная линия расширяется, припод-
нимается над плоскостью сетчатки, формируется вал. 
Дальнейшее прогрессирование заболевания приводит 
к экстраретинальной пролиферации: прорастанию ново-
образованных сосудов в стекловидное тело. Этот процесс 
сопровождается фиброзом и формированием вала с экс-
траретинальной фиброваскулярной пролиферацией. При 
дальнейшем прогрессировании происходит отслойка сет-
чатки с последующим формированием грубого витреоре-
тинального рубца.

1 Постконцептуальный возраст — возраст ребенка с первого дня последней менструации матери или, арифметически, сумма геста-
ционного возраста и возраста жизни (в нед).
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КЛАССИФИКАЦИЯ И ОСОБЕННОСТИ 
КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ 
В 1984 г. была принята международная классифика-

ция, в соответствии с которой развитие РН проходит ряд 
последовательных стадий [35].

1-я стадия:•  формирование демаркационной линии. 
Возникновение демаркационной линии, отделяющей 
аваскулярную зону на периферии от остальной васку-
ляризованной сетчатки.
2-я стадия:•  образование гребня (вала). Демаркацион-
ная линия преобразуется в гребень (вал), что сочета-
ется с увеличением числа артериовенозных перифе-
рических шунтов.
3-я стадия:•  экстраретинальная фиброваскулярная 
пролиферация. Для этой стадии характерно наличие 
множества новообразованных сосудов: симптомы 
«щеток», «петель».
 На 2–3-й стадии может иметь место резко выражен-
ная сосудистая активность (расширение, извитость 
сосудов, формирование сосудистых аркад, крово-
излияний). Это свидетельствует о неблагоприятном 
течении процесса и высокой вероятности прогрес-
сирования. Для описания такой картины используют 
термин «плюс болезнь».
 Дальнейшее прогрессирование вызывает тяжелые 
необратимые формы заболевания.
4-я стадия:•  частичная отслойка сетчатки. Экстра ре-
тинальная фиброваскулярная пролиферация приво-
дит к натяжению и частичной отслойке сетчатки.
По локализации выделяют:
— 4А-стадию — экстрафовеолярную отслойку сет-

чатки без вовлечения макулярной области;
— 4В-стадию — с вовлечением и отслойкой 

 макулы.
5-я стадия:•  тотальная отслойка сетчатки. Формирова-
ние грубого витреоретинального рубца, приводящее 
к полной необратимой потере зрения.
С 2005 г. также отдельно выделяют заднюю агрессив-

ную форму РН, имеющую быстрый агрессивный характер 
течения заболевания [36], при лечении которой процент 
положительных исходов существенно ниже, чем при клас-
сическом течении.

Принято считать, что на 1–2-й стадии самопроизволь-
ный регресс заболевания возможен в 80–90% случаев 
[37], на 3-й стадии — в 50% случаев. Прогрессирование 
заболевания после 3-й стадии приводит к отслойке сет-
чатки с последующим формированием грубого витреоре-
тинального рубца (4-я, а затем 5-я стадия). Рис. 1 иллю-
стрирует общую схему развития РН.

ДИАГНОСТИКА, СКРИНИНГ И ДИНАМИЧЕСКОЕ 
НАБЛЮДЕНИЕ 
В настоящее время своевременная диагностика РН 

основана исключительно на оценке состояния глазного 
дна. В связи с тем, что РН в ряде случаев начинается 
на периферии глазного дна, диагностика заболевания 
требует применения высокотехнологичного оборудова-
ния. В отличие от взрослых пациентов и детей старше-
го возраста, у новорожденных, в т. ч. недоношенных, 
визуализация зоны III, а во многих случаях и зоны II 

сетчатки традиционным методом обратной офтальмо-
скопии затруднена, особенно в условиях кювеза. С уче-
том тяжелого состояния недоношенных детей и нередкой 
необходимости в искусственной вентиляции легких воз-
можности манипуляций с ними на традиционной фундус-
камере ограничены (крайне не рекомендуется менять 
положение тела ребенка из горизонтального в верти-
кальное или наклонное).

В РФ действия неонатологов и офтальмологов в отно-
шении недоношенных детей регламентируются приказом 
Минздрава от 25.10.2012 г. № 442н «Об утверждении 
Порядка оказания медицинской помощи детям при забо-
леваниях глаза, его придаточного аппарата и орбиты» 
[38]. Диагностика РН должна осуществляться методом 
бинокулярной обратной офтальмоскопии и/или с помо-
щью ретинальной педиатрической камеры, позволяю-
щими визуализировать все зоны сетчатки недоношен-
ных детей [39]. Обязательному осмотру на наличие РН 
подлежат все недоношенные дети, рожденные на сроке 
гестации до 35 нед и с массой тела менее 2000 г. Во мно-
гих развитых странах установлены более узкие критерии: 
гестационный возраст менее 30–32 нед и масса тела при 
рождении менее 1200–1500 г [40].

В начале 2000-х гг. по результатам широкомасштаб-
ных исследований CRYO-ROP и LIGHT-ROP были раз-
работаны рекомендации по проведению первичного 
офтальмологического осмотра недоношенных детей [41]. 
В последнее время вследствие более частого возникно-
вения задней агрессивной формы РН у детей с экстре-
мально низкой массой тела для них рекомендуют более 
ранние сроки осмотра. В табл. 1 представлены рекомен-
дованные сроки первичного осмотра [42].

К примеру, ребенка с гестационным возрастом 25 нед 
необходимо первый раз осмотреть в постконцептуаль-
ном возрасте 30–31 нед, что соответствует хронологиче-
скому возрасту 5–6 нед.

Осуществлять диагностику в более ранние сроки неце-
лесообразно, поскольку в этом случае можно зафиксиро-
вать только незрелость сетчатки и аваскулярные зоны, 
а начальные признаки РН формируются позднее. 

При обнаружении признаков незрелости, незакон-
ченной васкуляризации сетчатки последующие осмотры 
необходимо выполнять каждые 2 нед до завершения 
васкуляризации или развития признаков РН.

При наличии признаков РН последующие осмотры 
проводят еженедельно, до самопроизвольного регресса 

1�я стадия 

2�я стадия 

3�я стадия 

Незрелость сетчатки

Регресс

Пороговое
состояние

Коагуляция
сетчатки

4�я, 5�я стадия 
(отслойка
сетчатки)

Задняя
агрессивная

форма

Рис. 1. Общая схема развития ретинопатии недоношенных
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заболевания или появления показаний к оказанию спе-
циализированной, в т. ч. высокотехнологичной, меди-
цинской помощи (крио- и/или лазерная коагуляции 
сетчатки). При выявлении задней агрессивной фор-
мы осмотры осуществляют каждые 3 дня до появления 
показаний к оказанию специализированной медицин-
ской помощи.

Важно отметить, что в течение последующих 1–2 сут 
после осмотра у ребенка возможно развитие местных 
(длительно сохраняющаяся или нарастающая гиперемия 
и отек, появление отделяемого) и системных осложнений 
(срыгивания, аспирация, апноэ). При этом отдельным 
детям может потребоваться дополнительная респира-
торная поддержка и даже реанимационные мероприятия 
[43, 44]. Кроме того, офтальмологический осмотр зна-
чительно повышает риск развития конъюнктивитов 
[45], что связано с неизбежным микротравмированием 
 конъюнктивы.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
РЕТИНОПАТИИ НЕДОНОШЕННЫХ 
При классическом течении РН и своевременном 

динамическом наблюдении диагностика заболевания 
не вызывает особых затруднений. В активную фазу РН 
дифференцируют со следующими заболеваниями:

ретинобластомой, для которой характерно нали-• 
чие на глазном дне белых ватообразных образо-
ваний; чрезвычайно важно своевременно диффе-
ренцировать ретинобластому в связи с угрозой для 
жизни в случае отсутствия своевременного опе-
ративного лечения (органосохраняющая операция 
на самых ранних стадиях, энуклеация — на более 
поздних);
ретинитом Коатса — врожденной телеангиэктазией • 
сетчатки; это заболевание обычно одностороннее, 
преимущественно болеют мальчики (3:1) [46], связь 
с недоношенностью не установлена;
врожденным увеитом — при выраженном экссудатив-• 
ном компоненте;
врожденной глаукомой, для которой характерен отек • 
роговицы и гипертензия.

В рубцовую фазу (в случае если ребенок до это-
го не наблюдался офтальмологом) РН дифференцируют 
со всеми лейкокориями:

ретинобластомой (более поздняя стадия) — амавро-• 
тическим кошачим глазом (oculus amauroticus felinus); 
при дифференциальной диагностике выполняют 
тщательное ультразвуковое и диафаноскопическое 
обследование;
врожденной катарактой, при которой изменения • 
локализованы исключительно в хрусталике (необхо-
дима биомикроскопия с помощью щелевой лампы, 
ультразвуковое исследование); важно отметить, что 
в отличие от рубцовой стадии РН прогноз по зрению 
при врожденной катаракте в случае своевременного 
оперативного лечения и адекватной оптической кор-
рекции относительно благоприятен;
врожденной отслойкой сетчатки, первично перси-• 
стирующим стекловидным телом и другими редкими 
видами лейкокорий.

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
Активная фаза РН длится в среднем 3–6 мес. 

До настоящего времени не разработаны достовер-
ные методы эффективной профилактики РН [47]. Тем 
не менее традиционно используются глюкокортикоиды 
(местно) [48, 49] и антиоксиданты (метилэтилпириди-
нол, таурин, пентагидроксиэтилнафтохинон, витамин Е) 
[50, 51].

В настоящее время наиболее эффективным спосо-
бом лечения РН является лазеркоагуляция аваскулярных 
зон сетчатки (ЛКС) [52]. Успешно проведенное лечение 
позволяет стабилизировать процесс и сохранить зрение 
75–90% пациентов [53].

В международной классификации 1984 г. была опре-
делена пороговая стадия РН, которая является показа-
нием для коагуляции сетчатки: 3-я стадия «плюс болезнь» 
в зоне II или III с распространением экстраретинальной 
пролиферации на 5 последовательных или 8 суммарных 
меридианов. В 2004 г., по результатам исследования 
ETROP [54], РН была разделена на 2 типа по показаниям 
к дальнейшей тактике ведения (табл. 2).

Гестационный возраст, нед Постконцептуальный возраст, нед Хронологический возраст, нед

22 30–31 8–9

23 30–31 7–8

24 30–31 6–7

25 30–31 5–6

26 30–31 4–5

27 31 4

28 32 4

29 33 4

30 34 4

31 35 4

32 35 3

Таблица 1. Сроки первичного офтальмологического осмотра недоношенных детей (в зависимости от гестационного возраста)
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При выявлении 2-го типа РН наблюдение продол-
жают с частотой 1 раз/нед. При обнаружении 1-го типа 
РН рекомендуется планировать коагуляцию сетчатки. 
Во второй половине 1980-х гг. в рамках исследова-
ния CRYO-ROP были сформулированы рекомендации 
по проведению криотерапии в течение 72 ч после диа-
гностики пороговой стадии РН с целью минимизации 
риска прогрессирования заболевания до 4-й стадии [55]. 
Впоследствии это же значение было принято и для про-
ведения ЛКС [56].

Лечение РН заключается в нанесении коагулятов 
на аваскулярные зоны с целью прекращения их жизне-
деятельности и, соответственно, снижения потребности 
в кислороде. Таким образом, уменьшается ретинальная 
гипоксия и выработка VEGF, что останавливает даль-
нейшее прогрессирование РН. Оценку результатов лече-
ния проводят через 7–10 сут после операции. Лечение 
считается успешным при стабилизации процесса или 
признаках регресса заболевания. В случае нарастания 
экстраретинальной пролиферации через 7–14 сут ЛКС 
выполняют повторно. На рис. 2 представлены фотогра-
фии глазного дна ребенка с гестационным возрастом 
25 нед и массой тела при рождении 720 г с диагнозом 
«Ретинопатия недоношенных, зона II, 3-я стадия, «плюс 
болезнь», 360°» до и после проведения ЛКС [57].

Важно отметить, что ЛКС может обусловливать 
осложнения в виде появления дефектов поля зрения, 
ночной слепоты, нарушения темновой адаптации, сни-
жения остроты зрения, отека роговицы, закрытия угла 
передней камеры с последующим повышением вну-
триглазного давления, помутнения и кровоизлияния 
в стекловидное тело. Наиболее грозным осложнением 
является отслойка сетчатки. Противопоказанием к при-
менению транспупиллярной ЛКС считают недостаточ-
ную прозрачность оптических сред, стойкую ригидность 
зрачка. В этом случае применяют транссклеральную 
коагуляцию [58].

В настоящее время появилось новое направление 
в лечении РН — интравитреальное применение препа-
ратов анти-VEGF [59–61]: бевацизумаба, ранибизумаба 
и др. Механизм их действия основан на ингибировании 
основного фактора роста сосудов — VEGF, что значи-
тельно уменьшает активность процесса и снижает риск 
развития отслойки сетчатки [62]. Так, в исследовании 
BEAT-ROP среди 75 пациентов c РН в зоне I, которые 
получили бевацизумаб, 6% имели рецидив пролифера-
ции против 42% с прогрессированием заболевания при 
лазерном лечении [63].

При этом необходимо учитывать, что данная группа 
препаратов воздействует только на один фактор роста 
сосудов — VEGF, и в некоторых случаях может не обе-
спечить полного излечения, а привести к приостановке 
роста сосудов с последующей неоваскуляризацией и, 
соответственно, риском развития отслойки сетчатки 
в более поздние сроки (в постконцептуальном воз-
расте до 69 нед) [64, 65]. Таким образом, дети, полу-
чавшие интравитреальные инъекции анти-VEGF пре-
паратов, требуют пролонгированного диспансерного 
наблюдения в связи с длительно незавершающейся 
васкуляризацией сетчатки. Тем не менее приостановка 
активности РН (в особенности у глубоконедоношен-
ных детей) дает возможность отсрочить необходимость 
в коагуляции сетчатки на некоторое время, в течение 
которого общее состояние ребенка может значитель-
но улучшиться (набор веса, самостоятельное дыхание, 
питание и др.).

К сожалению, у незрелых детей значительно выра-
жено системное действие препаратов, что проявля-
ется прекращением роста сосудов не только в сет-
чатке, но и других органах, таких как почки, легкие, 
головной мозг. Кроме того, васкуляризация сетчатки 
может длительно не завершаться, при этом сохраняется 
риск прогрессирования РН в дальнейшем (существуют 
наблюдения, в которых васкуляризация не завершалась 
на протяжении более 2 лет, все это время требова-
лось еженедельное наблюдение офтальмолога). В связи 
с этим в последнее время обсуждают перспективы при-
менения препарата афлиберцепт с менее выраженным 
системным действием [66].

В случае если лечение не было проведено своевре-
менно, или если оно не дало положительного эффекта, 
и процесс достиг терминальной стадии, в рубцовую 
фазу проводят микрохирургическое лечение, заключаю-

Тип 1 Тип 2

Зона I: любая стадия РН с «плюс болезнью»
Зона II: 3-я стадия без «плюс болезни»
Зона III: 2-я и 3-я стадия с «плюс болезнью»

Зона I: 1-я или 2-я стадия без «плюс болезни»
Зона II: 3-я стадия без «плюс болезни»

Таблица 2. Характеристики типов ретинопатии недоношенных

Рис. 2. Лазерная коагуляция сетчатки (ЛКС) недоношенного 
ребенка2

Примечание. Слева — состояние перед операцией, справа — 
состояние через 2 нед после ЛКС.

2 Представлены результаты первой в Нижегородском регионе лазеркоагуляции сетчатки у недоношенного ребенка, проведенной 
в Детской городской клинической больнице № 1 специалистом ГБУЗ «ДГБ № 1» г. Санкт-Петербурга.
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щееся в удалении витреоретинальных рубцов с целью 
создания анатомического прилегания сетчатки. В боль-
шинстве случаев операцию выполняют в несколько 
этапов, на 5-й стадии заболевания нередко приходится 
удалять вовлеченный в патологический процесс хруста-
лик. Однако существующие методы хирургического лече-
ния рубцовых стадий малоперспективны в отношении 
прогноза по зрению. Прогноз по зрению при выявле-
нии терминальных стадий РН (что нередко обусловлено 
несвоевременной диагностикой) крайне неблагопри-
ятен: развитие необратимой слепоты, инвалидности 
по зрению.

Важно отметить, что неонатологи и/или реанима-
тологи несут ответственность за идентификацию детей 
из группы риска по РН и организацию осмотров недоно-
шенных детей врачом-офтальмологом. Это четко опреде-
лено в приказе Минздрава РФ [38]: «Выявление ново-
рожденных недоношенных детей, у которых имеется риск 
развития ретинопатии недоношенных, осуществляется 
врачами-анестезиологами-реаниматологами отделе-

ний реанимации и интенсивной терапии для новорож-
денных и врачами-неонатологами отделений патологии 
новорожденных и недоношенных детей медицинских 
организаций. Врачи-анестезиологи-реаниматологи и 
врачи-неонатологи организуют осмотр и наблюдение 
новорожденных недоношенных детей группы риска 
врачом-офтальмологом до выписки из медицинской орга-
низации». В связи с этим необходимо строгое соблюдение 
сроков первичного осмотра (см. табл. 1) и динамическо-
го наблюдения недоношенных детей. Дети, перенесшие 
любую стадию РН (особенно начиная со 2-й стадии), долж-
ны наблюдаться детским офтальмологом до достижения 
возраста 18 лет, а далее — пожизненно в связи с риском 
развития офтальмологической патологии, включая угро-
зу отслойки сетчатки. Внимание общественности к про-
блеме РН сейчас весьма велико. Это обусловлено как 
наличием и доступностью большого объема информации 
по этой тематике, так и рядом резонансных случаев раз-
вития слепоты у недоношенных детей, не получивших 
своевременного лечения [67].
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