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1 Uvod

Retinopatie nedonosenych déti je vyznamnou o¢ni chorobou sitnice nedonosenct,
ktera je stale jednou z nejCastéjSich pficin slepoty u déti, za predpokladu, Ze neni véas
diagnostikovana. Mezi rizikové patii déti, které se narodi pred 32. tydnem tehotenstvi s
vahou mensi nez 1500g. Toto onemocnéni neni velmi znamé mezi laickou vetejnosti, i
kdyz se jedna o nejcastéjsi pticinu trvalé ztraty zraku déti v Evropé.

Ve své bakalaiské praci si kladu za cil sdé€lit komplexni informace o prubéhu,
diagnostice a 1écbé retinopatie nedonosenych. Na zacatku prace popiSi anatomii sitnice.
Zam¢étim se na jeji vyvin, véetné vyvoje cév. Pochopeni vyvoje cév sitnice je dilezité pro
spravnou interpretaci nasledujicich kapitol, kde sezndmim c¢tenafe s historickymi
poznatky, etiologii, patogenezi a rizikovymi faktory vzniku tohoto onemocnéni.

V hlavni ¢asti své prace se zaméfim na screeningovy program nedonosenych déti,
ktery si klade za ukol zachytit onemocnéni jiz v prvotnich stadiich, kdy pii indikaci
spravné terapie muze zabranit ireverzibilnim zménam, které by mohly skoncit ztratou
vidéni. V ramci této kapitoly rozeberu také moderni screeningové metody, které se snazi
omezit pocet nutnych vysetieni nedonoSenych déti. Algoritmus WinROP je jednim
z téchto prikopnikii moderniho screeningu. Ma prace obsahuje také vyhodnoceni
uspésnosti této metody. Data pro zpracovani této ¢asti mi byly poskytnuty O¢ni klinikou
ve Fakultni nemocnici Olomouc. Dale uvedu piehled bézn¢ uzivanych diagnostickych
pristroji a metod, které oftalmologim pomédhaji zhodnotit stav sitnice a poptipadé
sledovat progresi tohoto onemocnéni.

V zavéru prace vysvétlim principy jednotlivych metod 1écby, jejich indikace a
provedu srovndni na zéklad¢ reSerSe studii, které pozitiva a negativa jednotlivych

1écebnych postupti zkoumaly.



2 Sitnice

Sitnice tvofi vnitini sténu o¢ni koule (tunica interna oculi). Jedna se o tenkou blanku
nartizovelého zbarveni. Tloustka sitnice se pohybuje v rozmezi od 0,5 mm do 0,1 mm.
Rizové zbarveni zplisobuje prosvitajici cévnatka, na které sitnice voln¢ lezi. K cévnatce
je prichycena pouze v misté papily zrakového nervu a Ora serrata. Ora serrata je klikata
linie, kterd oddéluje dveé funkeéné odlisné Casti sitnice. [1; 2]

Sitnice se déli na cast optickou (pars optica retinae), ktera zajistuje vidéni, a ¢ast
slepou (pars coeca retinae). Opticka ¢ast pokryva cely vnitini povrch cévnatky a nachézi
se v oblasti sméfujici od papily zrakového nervu k Ora serrata. Obsahuje fotoreceptory,
které zajistuji prevod svételnych paprski na elektrické impulsy, Sitici se dale pomoci
zrakové drahy do mozku. Cela tato operace probiha slozitym chemickym procesem. Slepa
cast sitnice svétloCivé elementy neobsahuje. Skladd se z dvouvrstevného epitelu a

pokryva vnitini povrch fasnatého téliska a zadni plochu duhovky. [1; 2]

2.1 Stavba sitnice

Dle histologické stavby mtizeme optickou Cast sitnice rozdélit na deset vrstev, které

postupuji od cévnatky a jeji Bruchovy membrany smérem do nitra oka (obr. 1).

Vrstvy sitnice:
Sitnicovy pigmentovy epitel
Vrstva fotoreceptort (ty¢inky a ¢ipky)
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Zevni jadrova vrstva

1

2

3

4

5. Zevni plexiformni vrstva
6. Vnitini jadrova vrstva

7. Vnitini plexiformni vrstva
8. Vrstva gangliovych bunék
9. Vrstva nervovych vldken

10. Membrana limitans interna (vnitini limitujici membrana).

Sitnicovy pigmentovy epitel se sice vidéni ti¢astni neptimo, ale vyvojoveé vznikl ze

stejného zarodecného listu jako sitnice. Z tohoto divodu k sitnici patii. Na pigmentovy
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epitel naléha vrstva ty¢inek a Cipkil. Vnéjsi limitujici membranu tvoii vrstva horizontalné
probihajicich vybézkid Miillerovych bunék, které oddé€luji vnéjsi a wvnitini Cést
smyslovych bun¢k od zevni jadrové vrstvy, kterd obsahuje jadra tyCinek a ¢ipkd. Zevni
plexiformni vrstva obsahuje synapse bipolarnich bunék a fotoreceptorii. Ve vnitini
jadrové vrstve se nachazi jadra horizontdlnich, bipolarnich, Miillerovych a amakrinnich
bunék. Vnitini plexiformni vrstva obdobné jako zevni plexiformni vrstva obsahuje
synapse mezi buiikami gangliovymi a bipolarnimi. Na ni navazuje vrstva gangliovych
buné¢k, kde neurity téchto bunck tvoii vrstvu nervovych vldken, kterych je piiblizné 1
milion. Nervova vlakna se sbihaji smérem k papile a tvoii zrakovy nerv. Vnitini limitujici

membrana tvoii predél mezi skliveem a sitnici. [1; 2]

pigmentouy epitel J(‘TU Q( Url\ ;\

f\l\\

clpky

vnejsi membrana
Mullerovy burky

horzortalni bunky {

bipolami burky
amakarinové bunky
gangliové bunky

vrstva nervovych
vidken

vnitmi membrana

Obr. 1: Struktura sitnice [3]

2.2 Lokalizace a stavba fotoreceptori

Sitnice cloveéka obsahuje ptiblizné 130 milion smyslovych bunék. Rozd€lujeme je
dle vzhledu a funkce na ty¢inky a &ipky. Cipky se nachazi primarné v centralni jamce
foveoly, kde jich najdeme pfiblizng 150 tisic na 1 mm?. S p¥ibyvajici vzdalenosti od fovey
koncentrace Cipkti klesd a v periferii se jejich pocet snizuje na 6-7 miliond, ale pribyva
zde tyCinek. [1;2]

Kazda tycinka je slozena z vnéjsi a vnitini ¢asti. Vnéjsi ¢ast obsahuje fotosenzitivni
elementy. Vnéjsi ¢ast délime na vng€jsi a vnitini vybézek, kde vnéjsi vybézek je slozen

z tisice diskl, obsahujicich zrakovy pigment rhodopsin. Vnitini vybézek tvoii elipsoid,



v némz nalezneme mnoho tyCinkovitych mitochondrii, jez se podili na oxidacnich
procesech. Vnitini ¢ast tyCinky je sloZzena z bunééného jadra, ze kterého vychazi nervova
vlakna, spojujici se s bipolarnimi bufikami v nitru sitnice. TycCinky slouzi k vidéni za
horsich svételnych podminek, oznacovano jako vidéni skotopické. [1; 2]

Cipky jsou nezbytné pro rozeznavani barev a jemnych detailti. Slouzi k vidéni za
denniho osvétleni, oznacovano jako vidéni fotopické. Stavbou jsou podobné tycinkam.

Od vnitini ¢asti k vn&jsi se zuzuji. Tvarem ptipominaji bfichatou lahev, u niz hrdlo
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vybézek obsahuje taktéz disky. AvSak zde disky obsahuji zrakovy pigment jodopsin.
Vnitini vybézek je slozen z mitochondrii, kterych je ale ptiblizné patnactkrat vice, nez
v tyCinkéach. Vnitini ¢ast ¢ipku predstavuje vétsi bunééné jadro umisténé v tésné blizkosti

vnitiniho vybézku a objemnéjsi nervova vldkna napojujici se na bipolarni bunky. [1; 2]

2.3 Funkce sitnice

Spravny pienos elektrochemického signalu ke zpracovani do mozkovych center
zajistuji jednotlivé vrstvy sitnice, které maji presné¢ definovanou ulohu. Patii mezi né
ty¢inky a ¢ipky, které funguji jako detektory citlivé na svételné paprsky. Pievod signalu
zajistuji bipolarni a gangliové bunky. Dale je sitnice doplnéna o asociacni a podplrné
bunky. [1; 2]

Sitnice je tfi neuronova. Signal ziskany z tyCinek a ¢ipki je veden od receptort ke
gangliovym buiikdm ve vnitinich vrstvach sitnice a nasledné zrakovou drahou ven z oka.
Prvnim neuronem je vrstva fotoreceptorti. Druhym neuronem jsou bipolarni bunky, jez
umoziuji pfenos signalu mezi fotoreceptory a gangliovymi buitkami. Pfepojeni bunék
muze byt provadéno dvéma zplsoby. Individualni spojeni spo¢ivd v napojeni jednoho
fotoreceptoru na jednu buniku bipolarni. Najdeme jej pouze ve fovealni oblasti, kde se
timto zptisobem piepojuje priblizn€é 2500 Cipkt. V ptipad€ napojeni vice fotoreceptorti
na bunku bipolarni hovotfime o prepojeni difuznim. Signdl se z bipolarnich bun€k dale
prevadi na bunky gangliové, které tvofi tieti sitnicovy neuron. V centralni krajin€ se tyto
bunky vyskytuji az v sedmi vrstvach. Periferné se pocet vrstev redukuje na jednu. Neurity
gangliovych bun¢k vedou signal az do primarniho zrakového centra mozku, které je

umisténo v corpus geniculatum laterale. [1;2]



Asociaéni buiiky, mezi které se fadi buniky horizontalni a amakrinni, nalezneme ve
vnitini jadrové vrstveé, kde lezi taktéz jadra bipolarnich bunék. Dendrity horizontalnich
bun¢k se v zevni plexiformni vrstvé spojuji s nervovymi vldkny fotoreceptorti a vytvari
horizontélni propojeni, které je kolmé na vedeni mezi neurony. Jadra amakrinnich bunék
se nachazi taktéz ve vnitini jadrové vrstvé a plni podptirnou funkci. Jejich vybézky se
rozprostiraji ve wvnitini plexiformni vrstv€ a tvofi horizontalni propojeni mezi
gangliovymi bunikami. Plni podptirnou funkei. [1;2]

Podptirné bunky se podili na vyzivovaci funkci nervovych souc¢ésti sitnice. Patii mezi
n¢ Miillerovy bunky, jejichz nervova vlakna tvoii sitovinu, kterd prochdzi vsemi vrstvami
sitnice, a neuroglie, které plni podplrnou funkci centrdlniho nervového systému a
najdeme je 1 v sitnici. Dale sem fadime mikroglie, které fagocytuji cizorodé latky, a

astrocyty, které se podili na latkové vymeéng. [1; 2]

2.4 Vyznamné oblasti sitnice

Na sitnici se nachazi n€kolik oblasti s odliSnou strukturou od zbytku sitnice. Jedna

se o papilu zrakového nervu a Zlutou skvrnu.

2.4.1 Papila zrakového nervu

Papilla nervi optici je mistem, odkud vystupuji nervova vlakna a cévy ze sitnice do
zrakového nervu (obr. 2). Neobsahuje fotoreceptory, a proto v zorném poli predstavuje
slepou skvrnu, ktera se oznacuje jako Mariottliv bod. Neni zde pigmentovy epitel ani
cévnatka. Do papily zasahuje pouze bélima, ktera se pti pohledu na sitnici jevi jako
pulmésic v temporalnim okraji papily. Z vrstev sitnice se zde nachazi pouze membrana
limitans interna. Na okraji papily je patrné vyvyseni, zplisobené nahromadénim
sbihajicich se nervovych vldken. Uprostfed se papila lehce prohlubuje. Tento jev je
oznacovan jako fyziologicka exkavace. Papila je zbarvena lehce do rizova. Toto zbarveni

zpusobuji jemné arterioly, které se zde nachazi. [1; 2]

2.4.2 Macula lutea
Macula lutea neboli zluta skvrna je oblast sitnice o velikosti 3-5 mm, kterou
muzeme oznacit také jako centralni krajinu sitnice. Tato centralni krajina se d¢li na oblast

perifovealni, parafovealni, fovealni, foveolarni a umbo (obr. 2 a 3). [1; 2]



Perifovealni oblast v pasu o Sifce 1,5 mm obklopuje parafovedlni oblast. Gangliové
buiikky se zde redukuji do jediné vrstvy a bipolarni buiiky jsou zde obsazené v Sesti
vrstvach. Parafovealni oblast se sklada ze 4-6 vrstev gangliovych bunck a 7-11 vrstev
bun¢k bipolarnich. Nachdzi se ve stfedni Casti makuly v prstenci Sirokém 0,5 mm.
Fovedlni oblast predstavuje prohloubeni vnitfniho povrchu sitnice o priméru 1,5 mm.
Sitnice se v této oblasti ztenuje az na 0,1 mm, nebot’ vnitini vrstvy sitnice jsou zde
vytlateny do stran, kde naopak zptsobuji ztlusténi, které¢ vytvari obloukovity svételny
reflex. Foveolarni oblast o velikosti 0,3 mm, ozna¢ovana také jako misto nejostiejSiho
vidéni, neobsahuje cévy a je charakteristickd tim, Ze obsahuje pouze Cipky. Stfedem
foveolarni oblasti je umbo. Za normalnich okolnosti se zde pfi vysetfovani nachézi
foveolarni reflex. V tomto misté je nejvyssi koncentrace Cipkt, ptiblizn¢ 300 000 na

mm?. Cipky jsou zde protazené a vzhledem pfipominaji ty¢inky. [1; 2]

- Papila zrakového
Zluta skvrna nervu

(Macula lutea)

Obr. 2: Lokalizace papily a zluté skvrny
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Obr. 3: Makularni oblast [4] Upraveno.

2.5 Cévni systém sitnice

Krevni zasobeni sitnice je zajisténo ze dvou zdroji. Podili se na ném chorioidealni
cévy a arteria centralis retinae. Tyto dva systémy maji spolecny ptivod v arteria oftalmica,
ktera predstavuje prvni vétev vnitini karotické tepny. Arteria centralis retinae se slucuje
se zrakovym nervem asi 10-15 mm za bulbem. V papile ji vnitfni hrani¢ni membréana déli
od sklivce. Cévy se na papile rozd¢€luji dichotomicky bez anastom6z na horni a dolni
vétev, a ty se opét vétvi na temporalni a nasalni vétvicky. [1; 2]

Vrstva fotoreceptorti a pigmentovy epitel neobsahuje cévy a vyziva je zajiSténa
pomoci difuze z choriokapilaris cévnatky. Ve vyjimecnych piipadech mize dojit k
zasobeni téchto vrstev také z arteria cilioretinalis. Arteria centralis retinae zajistuje
vyzivu vnitinich retindlnich vrstev, tvofenych bipolarnimi a gangliovymi buiikami. Krom
povrchového vétveni nalezneme v sitnici také hlubsi cévni svazek, lezici mezi vnitini
vrstvou jader a zevni plexiformni vrstvou, ktery prestavuje hranici mezi zasobenim z
centralni sitnicové arterie a cévnatky. [1; 2]

Zilni systém sitnice je soub&zny s tepennym. Vény se sbihaji k papile, odkud stejnou
cestou jako arterie vystupuji z oka do zrakového nervu. Krev je k fissura orbitalis superior
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svadéna bud’ pfimou cestou a nebo prostfednictvim vena centralis retinae, ktera nasledné

usti do vena ophthalmica superior. [1; 2]

2.6 Vyvoj sitnice

vrstvy se nevyviji soucasné. Zaklad vrstev je polozen v epitelovém stadiu, kdy na strané
hrani¢ici se sklivcem nalezneme vyvojové nejstarsi bunky. Limitujici membrany jsou
tvoteny ve stadiu uzavirani ocniho poharku. V této fazi se také utvaii zona bez jader. Ta
tvoti zaklad pro podpiirné buiky jako jsou neuroglie a plni také dilezitou funkci pfi
vyvinu primarniho sklivce. [2]

Gangliové buiiky se poprvé objevuji u zarodku o velikosti 13 mm, avsak pln¢ dozraji
az koncem osmého mésice. K nalezeni jsou primarné ve zluté skvrné a jejim okoli, jelikoz
be&hem celé ontogeneze je makula napted oproti ostatnim oblastem sitnice. Prvni dendrity
gangliovych bunék se u plodu vyskytuji na konci tettho mésice. V této dobé tvori
dendrity bipoléarnich, gangliovych a horizontalnich bun¢k synapse a davaji tak vzniknout
vnitini plexiformni vrstvé. Vné&jsi plexiformni vrstva se utvaii na konci patého meésice.
Nasleduje oddé€leni vrstvy bunék Cipkli od primitivni jadrové zény a vznikaji tak obé
sitnicové vrstvy jader. Ve vnitini jadrové vrstvé dozravaji postupné jadra podptirnych,
bipolarnich a amakrinnich bunék a vyvoj zde uzaviraji buniky horizontélni. [2]

Cipky sviij vyvin realizuji na membrané limitans externa. Jejich diferenciace je
rychlejs$i nez u tyCinek. Oba typy fotoreceptorti jsou z pocatku tvaru cylindrickych
epitelovych bunek. Typicky tvar dostavaji, jakmile se dovyvinou jejich vnéjsi a vnitini
vybézky. [2]

Fovea svilij vyvin zapoCina v Sestém mésici. Vrstva gangliovych bunék se zde
ztencuje a tim se tvoii melka, neuplné diferencovana fovea, kterd i v osmém mésici stale
nema ukonceny svilj vyvoj. Konecny vyvoj fovealni oblasti se realizuje az nékolik mésicti
po narozeni. Teprve tehdy se upevituje centralni vidéni a za¢ina byt funkéné nadrazena
okolni sitnici. [2]

Optickou cast sitnice ze zacatku nalezneme zasahovat az do oblasti limbu. Slepa cast
vzniké az nasledné z epitelovych bunék, které se nediferencuji. Cévy tvorici zaklad pro
vyvin fasnatého téliska zacinaji vrustat do epitelidlnich zahybt ve tietim mésici. O slepé
Casti jako takové zaciname hovofit az v patém mésici, kdy dojde k vyvinu pars plana

rasnatého téliska a hranice optické ¢asti se odsune smérem k ekvatoru. [2]



2.7 Vyvoj sitnicovych cév

Sitnici do Ctvrtého meésice te€hotenstvi vyzivuje difuzi z choriokapilaris pouze
cévnatka. Rostouci tloustka sitnice neumoziuje plné zasobeni vnitinich vrstev timto
zpusobem a nedostatek kysliku neboli hypoxie spolu se stimulacnimi faktory VEGF
(vaskularni endotelovy rustovy faktor), ktery tvoii astrocyty a PEDF (faktor odvozeny od
pigmentového epitelu) vreakci na ischemii ve vnitfnich vrstvach spousti proces
angiogeneze sitnice. [1;2;5]

V patém mésici prenatalniho vyvoje se na zdklad¢ luminizace pruhti kvalitnich
mezenchymalnich bunék ve vrstvé nervovych vldken tvori kapilary. Nékterych vétvi
kapilér v pribéhu vaskularniho vyvoje ubyva a v okoli arterii se tvoii tzv. perivaskularni
zony. Tyto zony neobsahuji kapilary, jelikoz vyzivu zajistuji okolni arterie bohaté na
kyslik. [5]

Od ctvrtého mésice se pii ustupu hyaloidniho systému postupné vyviji arteria
centralis retinae procesem remodelace zanikajici arteria hyaloidea. Vietenovité
mezenchymalni buiiky pochézejici ze stény arteria hyaloidea rostou a noti se do vrstvy
nervovych vlaken peripapildrni sitnice, kde se napojuji na zde jiz vytvoiené kapilary.
Vietenovité bunky kapilar vylucuji bazalni membrany, které se postupné transformuji na
endotel a vnéjsi buitky mezenchymu se méni na pericyty. Bunky kapilarniho endotelu
jsou schopny déleni do mnoha jinych typti bun€k, jako jsou napt. svalové buiiky, endotel
a dalsi. [5]

Arteria centralis retinae nasledné vyrusta zterée zrakového nervu smérem do
periferie a vytvari nasdlni a temporalni arkadu. V patém mésici jeji vétve dorustaji
k ekvatoru. Touto dobou jsou dostatecné rozvinuty zadni cilidrni arterie zasobujici pfedni
segment oka a kratké chorioidedlni arterie. Vyvoj je rychlejsi na nazalni casti sitnice,
nebot’ zaujima mensi plochu k vaskularizaci nez temporalni ¢ast. Zde je vyvoj ukoncen

priblizné v sedmém mesici. Temporalni ¢ast se plné dovyvine az pti narozeni. [5]

3 Retinopatie nedonoSenych (ROP)

ROP je onemocnéni, pfi kterém na sitnici dochazi k vazoproliferaci v disledku
vaskularni patologie a lokdlni ischemie, ktera je u nedonoSenych déti vyvolana
nedokonéenym vyvojem sitnicovych cév. Podobnou reakei sitnice na hypoxii miizeme
sledovat napf. u diabetické retinopatie. ROP je povazovéna za jednu z nejcastéjsich pticin
détské slepoty. Ohrozeny jsou primarné déti narozené pred 32. gestatnim tydnem nebo
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s porodni vahou, kterd je mensi nez 1500 g. Nejvice rizikové jsou déti, které se rodi
s vahou pod 1000 g. Moderni technologie a vyzkum tohoto onemocnéni umozinuji
oftalmologiim vylécit ¢im dal vice déti se zvySujicim se stupném nezralosti. Pokrocilé
screeningové metody umoznuji diagnostikovat potencidlni ptitomnost ROP jiz
v reverzibilnich stadiich. V soucasnosti neni cilem 1é¢by pouze zabranit odchlipeni
sitnice, ale dominuje snaha o dosazeni normalni zrakové ostrosti. V nasledujicich
podkapitolach rozeberu onemocnéni z hlediska historie, etiologie a patogeneze a nasledné

provedu klasifikaci jednotlivych typt. [5;6;7]

3.1 Historie

Prvni zminka o retinopatii nedonoSenych pochdzi z roku 1942, kdy ji Terry oznacil
terminem retrolentarni fibroplasie (RLF). Pozoroval ji u déti s nizkou porodni hmotnosti,
u kterych dochazi k proliferaci hyaloidniho systému a tvorb¢ biloSedych neprihlednych
membran za ¢ockou. Odtud také pochazi pojem retrolentarni fibroplasie. [5;6;7]

V roce 1951 popsala Campbell moznou souvislost mezi vznikem RLF a vlivem
kysliku podanym pifedCasné narozenym détem s respiracni nedostatecnosti. Tuto
myslenku vyslovila na zaklad¢é srovnani poc¢tu predcasné narozenych déti postizenych
RLF v Anglii a USA. Incidence RLF byla v Anglii oproti USA nizka, nebot’ bylo
oxygenoterapie v Anglii uzivano s mirou, zatimco v Americe se uzivala volné. V roce
1953 se v USA spojilo 18 perinatologickych center za ucelem zmapovat incidenci ROP.
Jejich vysledky prokazaly pozitivni vliv kysliku na vznik ROP. Od 1é¢by kyslikem bylo
na zadkladé tohoto zjisténi upousténo, coz vedlo kubytku déti s ROP, ale také
k vyraznému zvySeni morbidity a mortality. Obdobi 50. az 60. let byva oznacovano jako
prvni vlna zvysené incidence retinopatie nedonosenych. Tato vina postihla déti s relativné
vEtsi hmotnosti. [7;8;9;10]

V 70. az 80. letech minulého stoleti technologicky pokrok v oblasti péce o
nedonosené novorozence umoznil zachranovat i velmi nezralé déti. Tento rozvoj vSak
paradoxné zapficinil opétovné uzivani oxygenoterapie a zvyseni vyskytu ROP a dal tak
vzniknout druhé viné tohoto onemocnéni, které postihla velmi nezralé déti s porodni
vahou mensi nez 1000 g. V tomto obdobi se objevily pochybnosti o primarnim vlivu
kysliku na vznik retinopatie nedonoSenych a zacalo se uvazovat o tom, Ze nezralost
novorozence a jeho nizkd porodni vaha je sam o sob¢ dulezity faktor, ktery zplisobuje

ROP a kyslikova terapie a jiné dalsi faktory mohou pribéh onemocnéni zhorsit. [8;9]
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Tteti vina probiha dosud a diky modernim metodam 1écby ve vyspélych zemich
vykazuje lep$i prognozu. Postihuje extrémné nezralé novorozence s vyrazné€ nizkou

porodni vahou. [§8]

3.2 Etiologie a patogeneze

Retinopatie nedonosenych je onemocnéni, na jehoz vzniku se podili celd fada
faktord. Mezi hlavni predisponujici faktory se fadi porodni hmotnost pod 1250 g a také
gestacni vek nizsi nez 28 tydnd. Diilezitou roli zde hraji také dalsi faktory, mezi které
fadime napf. novorozenecky syndrom dechové tisn¢, anémie, opakované krevni
transfuze, hydrocefalus, septicky stav a dalsi. [1;5;11;12]

Zasadni vliv na vznik a vyvoj ROP ma kyslik a zména jeho koncentrace v krvi
nedonosencil. Na sitnici pfedcasné narozené¢ho ditéte piisobi negativné jak vysoka, tak i
nizkd hladina kysliku. V intrauterinnim prostiedi se sitnice ditéte vyviji v relativné
hypoxickém prostiedi. Tato skute¢nost zajistuje spravny vyvoj sitnicovych cév. Hypoxie
stimuluje produkci ristovych faktorti (VEGF, erytropoetin), které fyziologicky riist cév
zajistuji. Pti pred¢asném porodu vSak dochazi k prechodu do prostiedi, ve kterém je
naopak pro nedonosence hladina kysliku vysoka. [1;5;6;7;12]

V disledku ptechodu do prostiedi s hyperoxii klesne produkce rastovych faktort.
Utlum rastovych faktort je nejmarkantnéjsi pii oxygenoterapii v inkubatoru, jelikoZ se
nedonosenci podava jesté vetsi hladina kysliku. Ditéti se navic jiz nedostava vyzivovych
latek od matky a sitnice na tyto a vySe uvedené skuteCnosti reaguje vazokonstrikei, ktera
vede k vazoobliteraci cév a nésledné ischemii perifernich ¢asti sitnice. Tento stav je
oznacovan jako prvni, tzv. avaskuldrni fdze vzniku ROP, ktera se projevuje u déti mezi
22. —30. gesta¢nim tydnem. [1;5;6;7;11;12]

V dalsich tydnech se struktury sitnice dale vyviji a zvysujici se retinalni metabolicka
aktivita prohlubuje hypoxii v perifernich ¢astech sitnice a vznikd tak druha, tzv.
proliferativni faze ROP, kterd ma za nasledek nadmérnou tvorbu a produkci VEGF
faktoru. [1;5;6;7;11;12]

Zvysend produkce VEGF na sitnici spousti proces neovaskularizace. Novotvotené
cévy vsak nepokracuji fyziologicky v ristu periferné po sitnici, ale tvoii v misté predélu
mezi vaskularizovanou a avaskuldrni sitnici tzv. arteriovendzni zkraty. Soucasné

s neovaskularizaci probiha také tvorba fibrotické tkan¢, ktera se spolu s novotvorenymi
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cévami $ifi do sklivce. Bez zasahu oftalmologa mtize tahem, ktery tato tkan na sitnici

vyviji, dojit k odchlipenti sitnice. [1;5;6;7;11;12]

4 Klasifikace

V roce 1953 Reese a dalsi oftalmologové vytvortili prvni klasifikaci ROP, kterou
tvofilo rozdéleni zmén na sitnici nedonoSenych déti na fazi akutni a chronickou. Akutni
faze je charakterizovana naruSenim pftirozené¢ho ristu cév. Chronicka faze je typicka
tvorbou fibrovaskularni tkané, kterd miize byt pricinou amoce sitnice. [5;12]

Prvni mezinarodni klasifikace ICROP vznikla v roce 1984. Podilelo se na ni 23
oftalmologti z 11 statt. Oproti klasifikaci dle Reeseho bere v tivahu rozsah, lokalizaci a
stadia poskozeni sitnicovych cév a také pritomnost plus formy ROP. V roce 1987 byla
klasifikace rozsifena o popis agresivnich forem ROP a rozdéleni sitnicové amoce coby
diisledku vyssich stadii retinopatie nedonosenych. Také zde byla definovana pre-plus
forma tohoto onemocnéni. [5;11]

V nésledujicich podkapitolach se budu zabyvat popisem typickych i atypickych
stadii a forem ROP, které se u déti s retinopatii nedonoSenych mohou objevit. Ptiblizim

rozdeleni sitnice do zon a poukazi na rizikovost onemocnéni v jednotlivych zoénach.

4.1 Lokalizace ROP

Sitnice se pro usnadnéni lokalizace patologickych zmén rozdéluje na tfi kruhové
zony, kde stied kazdé znich tvoii papila zrakového nervu. Pravé zde vaskularizace

zacina. K presnéjsi lokalizaci se vyuziva také orientace dle hodinovych rucicek. [5;6;7;9]

Zoéna I je nejvnitingjsi kruhovitd oblast, ktera vychazi z papily zrakového nervu. Polomér
prvni zény je dan dvojndsobkem vzdalenosti mezi stfedem papily zrakového nervu a
foveou. Tato zona je z hlediska vzniku retinopatie nedonosenych nejrizikovéjsi, nebot’ se

v ni nachazi makula. [5;6;7;8;9;11;12]

Zoéna II vnitiné navazuje na zonu 1. Rizikovost vzniku a pribeéhu ROP je v této oblasti
stale vysokd. Predevsim u vnitiniho okraje, nebot’ se pohybujeme v oblasti, ktera je stale
blizkd zon¢ I a makule. Vn&jsi okraj druhé zony se nasalné nachazi u ora serrata.

Temporaln€ se za vnéjsi hranici povazuje ekvator. Velikost je taktéz dana dvojnasobkem
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vzdalenosti disku zrakového nervu a fovey od vnéjsi hranice prvni zény smérem do

periferie. [5;6;7;8;9;11;12]

Zéna III je tvorena zbyvajici vyseCi tvaru plilmésice prevazné v temporalni oblasti
sitnice, kde vnitini hranici tvoti ekvator a vnéjsi ora serrata. Retinopatie zacinajici v této
z6n¢ jsou nejméngé rizikové, nebot’ obvykle neprogreduji do vyssich stadii a dobte reaguji
na lécbu. [5;6;7;8:9;11;12]

Hodinové rucicky

12 <€ >» 12

Zoéna 111

Papila zrakového
nervu

Makula

Pravé oko Levé oko

6 6

Ora serrata

Obr. 4: Schéma sitnice znazornujici orientaci podle hodinovych ruc¢ic¢ek a rozdéleni do zon

4.2 Stadia ROP

U nedonosenych déti s typickou formou ROP lze patologické zmény na sitnici

klasifikovat do péti na sebe navazujicich stadii. [5;6;7;11;12]

1. stadium je charakterizovano pritomnosti demarkacni linie v misté preruseni
fyziologického ristu cév. Tvoii tak hranici mezi vaskularizovanou a bezcévnou sitnici.
Jednd se o hyperplastickou mezenchymalni tkan vietenovitych bunck lezici v roviné
sitnice (obr. 5). Muze se nachazet ve vSech tfech zonach. Nejcastejsi lokalizace je vSak
v temporalni ¢asti sitnice. Pfed vznikem demarkacni linie 1ze na sitnici nedonosence
zpozorovat v pribéhu cév jemné abnormality. Pro potvrzeni prvniho stddia ROP vsak

nejsou tyto jemné cévni zmény dostatecné. [5;6;7;11;12]
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Obr. 5: 1. stadium retinopatie nedonoSenych s patrnou bélavou demarkacni
linii v roving sitnice, ktera déli avaskularni a vaskularizovanou sitnici [13]

2. stadium je faze, pii které se demarkacni linie rozsifuje a vystupuje nad urovei sitnice
do sklivce a tvofi tzv. val. Val mé& bélavou az lehce narGzovélou barvu a je
charakteristickym znakem druhého stadia ROP. Na zadni stran¢ valu je mozné pozorovat
tvorbu izolovanych chomackt neovaskularni tkané. V této fazi vsak neovaskularizace

stale lezi v urovni sitnice (obr. 6). [5;6;7;11;12]

Obr. 6: 2. stadium retinopatie nedonosenych s vyrazné bélavym valem
v roving sitnice v temporalni oblasti sitnice [13]

3. stadium se na sitnici projevi vznikem extraretindlni tkdn¢, ktera je tvotrena fibrinem a
novotvofenymi cévami (obr. 7). Fibrovaskularni tkain nasledné proliferuje smérem do

sklivce. Proliferaci je mozné rozdélit podle rozsahu na lehkou, stiedni a tézkou. V ptipadé
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lehké je pozorovatelna pouze mirna tvorba fibrovaskularizaci, zatimco u stfedni a tézké

se objevuje veétsi az masivni mnozstvi tkané proliferujici do sklivce. [5;6;7;11;12]

Obr. 7: 3. stadium retinopatie nedonoSenych s patrnou tvorbou
fibrovaskularizaci a krvacenim ve spodni ¢asti snimku [13]

4. stadium je charakterizovano c¢aste¢nym odchlipenim sitnice (obr. 8). Ve sklivci
muizeme pozorovat membrany a pruhy, které na sitnici vyviji tah a zplisobi tak ¢astecné
odchlipeni konkavniho tvaru, které zacind v misté¢ ptilnuti fibrovaskularni tkané
k vaskularizované Casti sitnice. Nasledna progrese v Siteni fibrovaskularni tkan€ smérem
do sklivce a k Cocce vytvari jesté veétsi tah, kvili kterému se odchlipeni zvétsuje. Dle
lokalizace amoce rozliSujeme dva typy. Jedna se o odchlipeni v¢etné postizeni makuly a
odchlipeni bez postizeni makuly. Pokud se sitnice odchlipi véetné makuly, jedna se o
prognosticky hors$i variantu i po 1é¢b¢, nebot’ se odchlipenim narusi centralni zrakova

ostrost ditéte. V ptipad¢é odchlipeni bez postizeni makuly jsou vyhlidky na zachovani

centralni zrakové ostrosti vétsi. [5;6;7;11;12]

Obr. 8: Parcialni amoce ve 4. stadiu zplsobena tahe, ktery je na
sitnici vyvijen [13]
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5. stadium lze popsat jako kompletni trakéni odchlipenti sitnice (obr. 9). Odchlipeni byva
trychtytovitého tvaru. Smérem k papile zrakového nervu se trychtyt zuzuje. Pti vySetfeni
je za cocCkou pozorovatelna tuhd retrolentadlni membrana, podle které se ROP diive
nazyvala retrolentdlni fibroplasie. Vzhledem k tahu sitnice smérem dopfedu se méni
poloha dalgich oénich struktur. Co¢ka se posouva vlivem naléhajici sitnice smérem do
predni komory, ktera se stdvd mé¢l¢i a dava tak vzniknout komplikacim jako je napft.

sekundarni glaukom. V kone¢ném stadiu mtize dojit az k atrofii bulbu. [5;6;7;11;12]

Obr. 9: Totalni amoce sitnice v 5. stadiu retinopatie
nedonosenych [13]

4.3 Plus forma onemocnéni

V diagnostice se krom jednotlivych stadii, které jsou popsané vyse, hodnoti také stav
vaskularniho systému sitnice. Plus formu definujeme jako pfritomnost nestandardnich
znamek veno6zni dilatace ¢i vinuti sitnicovych cév (obr. 10). Jeji ptitomnost je dikazem
zvySené cévni aktivity a progrese ROP. Soucasné¢ mulize byt doprovazena vasodilataci
v cévach duhovky nebo zamlzenim ve sklivci. Mlze se vyskytovat u vSech stadii. Plus
forma by se méla pro potvrzeni vyskytu nachazet alespoit ve dvou kvadrantech sitnice.

[5;6;7;8;11]

4.4 Pre-plus forma onemocnéni

Pre-plus forma popisuje znamky onemocnéni, jako jemnou dilataci, ¢i odliSnosti ve
vinuti cév, které nejsou dostatecné pro potvrzeni plus formy, ale neodpovidaji ani

fyziologickému obrazu cév na sitnici. [5;6;7;8;11]
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Obr. 10: Sitnice s plus formou. Lze pozorovat abnormalni vinuti cév [7]

4.5 Agresivni posteriorni forma onemocnéni (AP-ROP)

S agresivni formou retinopatie nedonosenych je mozné se setkat prevazné u tézce
nedonosenych déti. Prvni zminka o této formé& pochdzi zrevidované mezindrodni
klasifikace ROP z roku 2006. Jedna se o formu s nejhorsi progn6zou ROP, nebot’ je
obtizn¢ 1écitelna. Od typickych forem se odliSuje predevsim rychlosti progrese.
Neprochazi klasickymi stadii uvedenymi vyse. Casto nejsou na rozhrani vaskularizované
a bezcévné Casti sitnice patrné ani znamky demarkacni linie ¢i valu. Situaci mnohdy
komplikuje krvéaceni. Lokalizace zon je obtiznd. AP-ROP je nejcasteji pozorovana v zoné
I, ¢i vnitinim okraji zony II. Typickym znakem jsou znamky plus formy ve vSech ¢tyfech
kvadrantech sitnice. U 80 % déti narozenych pted 28. tydnem téhotenstvi s porodni vahou

mensi jak 1000 gramt byla AP-ROP diagnostikovana. [5;6;7;8;11]

Obr. 11: Snimek sitnice s AP-ROP bez nalezu typického valu
¢i demarkacni linie [13]
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4.6 Prubéh regrese ROP

Se spontanni regresi znamek ROP se oftalmologové setkavaji az v 80 % ptipadi.
Nejlepsi prognézu ma prvni a druhé stadium, kde onemocnéni mnohdy odezni bez
nasledkll. Regrese se na sitnici projevi ustupem plus formy a poklesem valu. Nésledné
vymizi demarkacni linie a opétovné zapocne fyziologicka vaskularizace sitnice smérem
do periferie. Tteti stadium je mezi regresi a nutnosti 1écby mezni. Samovolny ustup
znamek retinopatie zde probiha pouze v 50 % ptipadi a progrese tfetiho stadia do vyssich
vykazuje horsi prognézu. Pravdépodobnost ustupu priznakl ve ¢tvrtém a patém stadiu je
nulova, protoze dochazi k trak¢nimu odchlipenti sitnice. [5;11;12]

Mezi dalezité faktory regrese se fadi nejen stadia, ale také lokalizace aktivity ROP a
pritomnost plus formy. Obecné je mozno fict, ze regrese probihd castéji a s lepsi

prognoézou v zong 111 a v periferii zony I1 bez ptitomnosti plus formy. [5;11;12]

S5 Screening a diagnostika

Screening ptredCasné narozenych déti spociva v pravidelnych kontrolach ocniho
s minimalnimi nasledky na budouci kvalitu vidéni nedonosenych déti. Cilem screeningu
je zjistit pritomnost znamek aktivity ROP jiz v prvotnich stadiich a v pfipadé progrese
onemocnéni zajistit v€éasnou 1écbu. [5;6;8;12;16]

Oc¢ni pozadi se vysetfuje u vSech déti narozenych pred 32. gestatnim tydnem
s porodni vahou mensi nez 1500 g. U nezralych novorozenci se doporucuje prvni
vySetfeni provést 5 tydnli po porodu nebo v 31. postkoncepénim tydnu, podle toho, co
nastane dfive. Ke sledovani se individudln€ zatazuji taktéz stars$i déti nebo déti s vyssi
porodni vahou, u kterych se vyskytly rizikové faktory jako napft. kardiorespira¢ni podpora
po porodu nebo prolongovana oxygenoterapie ¢i ¢etné transfuze krve, nebot’ i u téchto
déti je zvysené riziko vzniku aktivity ROP. Déti narozené pred 32. gestatnim tydnem by
pred opusténim porodnice mély absolvovat pfinejmensim jedno vysetfeni na znamky
pritomnosti retinopatie nedonosenych. [5;6;8;12;16]

Vysetieni provadi ocni 1ékar pravidelné s dvoutydennim odstupem. Tento interval
vsak neni pevné dany. Oftalmolog vzhledem k lokalizaci a rozsahu patologickych zmén
na sitnici pfi vySetfeni stanovi individualné interval dalsi kontroly podle tabulky, kde jsou
intervaly kontrol rozdé€leny vzhledem k nalezu na sitnici dle doporuceni vysledka studie

ETROP, ktera se problematikou screeningu ROP zabyva (tab. 1). [5;6;8;12;16]
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Pravidelné kontroly o¢niho pozadi probihaji obvykle do 40. postkoncepcniho tydne,
ktery odpovida pivodni planované délce téhotenstvi. Sitnicové cévy by v této dobé jiz
m¢ély dosahovat oblasti zony III. Dals$im moznym kritériem pro ukonceni screeningu je
potvrzeni regresnich zmén bez patologickych tkani ¢i plné vaskularizace periferie sitnice

k ora serrata. [5;6;8;12;16]

KONTROLA NALEZ NA SIiTNICI

1. nebo 2. stddium v zo6né I bez plus formy

1-2x tydné 3. stddium v zoné II bez plus formy

ptitomnost nebo podezieni na pritomnost AP-ROP

nezrala sitnice - hranice v z6né I (bez ROP)
Ix tydné

2. stadium v zoéné II bez plus formy

1. stadium v zo6né 11
Ix za 2 tydny

regrese ROP v zoné 11 bez plus formy

Tab. 1: Doporucené intervaly kontrol ROP dle nalezu (doporuceni studie ETROP) [8]

5.1 Postup vySetieni

Pro ptesné urceni rozsahu zmén indukovanych ROP je dulezité pred zahijenim
tim ptesnéjsi zhodnoceni stavu sitnice hlavné v periferii, je dosazeno pomoci aplikace
dvou latek (2,5% Phenylephrini hydrochloridum a 2% Homatropini hydrobromidi), které
v kombinaci s vickovym rozvéra¢em zajisti pottebnou ptipravu k vysetfeni. Dit€ ma byt
pred vySetienim min. tficet minut bez jidla. Kombinace uc¢innych latek je poprvé kapnuta
do obou o¢i ptiblizné Ctyficet minut pred zacatkem samotného vySetfeni. Pro dosazeni
nejlepsiho vysledku se aplikace kapek opakuje jesté minimalné dvakrat s odstupem deseti
minut. Casto se pred vySetfenim oci lokalné znecitlivi pomoci 0,5% Benoxi, nebot’
vySettujici oftalmolog pii pozorovani periferie sitnice tlaci pomoci skleralniho depresoru
na sténu bulbu, kviili detailn€jSimu pozorovani perifernich ¢asti sitnice. V pribéhu
vySetfeni je ditéti podavan 24% roztok sachardzy na vatové tycCince, ktera je béhem
vySetfeni vsunuta do pusy ditéte. Tyc¢inka plsobi jako analgetikum a usnadiiuje pribéh

pro dité stresujiciho a neptijemného vysSetfeni (obr. 14). [5;6;7;8;16]
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Samotné vysetieni provadi zkuseny oftalmolog neptfimou oftalmoskopii za pomoci
spojné cocky o hodnoté 20 nebo 28D (obr. 12 a 13). VySetieni se zpocatku zamétuje na
detekci abnormalit ve vinuti a dilataci cév (pfitomnost pre-plus a plus formy). Oftalmolog
nasledné vySetii nejprve nasalni a poté temporalni ¢ast sitnice, kde hodnoti v souladu

s ICROP pritomnost aktivity ROP, piipadné lokalizaci, stddium a zmény na sitnici. [5;8]

Obr. 13: Indirektni oftalmoskop a spojna cocka
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Obr. 14: Vysetfovani periferie sitnice nepfimou
oftalmoskopii za pomoci skleralniho depresoru. Ditéti je
vsunuta do pusy ty¢inka, ktera je napusténa sachardzou.

5.2 Moderni metody vySetieni

Tradi¢ni zplsob vySetfeni indirektnim oftalmoskopem je stidle povazovan za zlaty
standard. Moderni technologie jako napt. digitalni sitnicova kamera RetCam 3. generace
moznosti (obr. 16). Mezi hlavni pfednosti systému RetCam patii oproti indirektnimu
oftalmoskopu moznost pozorovani sitnice v rozsahu az 130° s vétSim zvétSenim
v porovnani s tradi¢nim zptisobem. Ten umoznuje zhodnocovat oblast o rozsahu 30°.
Fotografie potfizené systémem RetCam se ukladaji v paméti pfistroje a je tak mozné
béhem nasledujicich vySetfeni kontrolovat priibéh onemocnéni v ase a s vysokou
presnosti. Vysledky studii popisuji ptinos digitalnich zobrazovacich systému
v diagnostice ROP a prokazuji srovnatelnou senzitivitu pii pouziti oftalmoskopu ¢i

digitalni sitnicové kamery RetCam. [6;7;17;18;19]

Obr. 16: Sitnicova kamera RetCam 3. generace [20]
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Obr. 15: Vysetfovani sitnicovou kamerou RetCam 3

5.3 Telemedicina

Studie ETROP [21] prokazala vliv v€asného screeningu na 1écbu a nésledky probehlé
ROP. Retinopatie nedonosenych je ve svété stale jednou z nejcastéjSich pficin détské
slepoty. Jednim z diivod je i nedostatek o¢nich 1ékart, kteti by zajistili véasny screening.
Telemedicina predstavuje mozné feseni této situace. Princip spocivéa ve zdokumentovani
stavu sitnice proskolenou sestrou ¢i technikem na novorozeneckém oddé€leni intenzivni
péce pomoci vyse popsanych digitalnich Sirokouhlych sitnicovych kamer ¢i mensich
prenosnych kamer s naslednym odeslanim vysledkii k posouzeni odbornikem. Z hlediska
diagnostické presnosti se dle vysledkti multicentrické studie SUNDROP [22], ktera
probihala v letech 2005-2011 v USA a hodnotila problematiku telemediciny v praxi,
jednd o bezpecnou, ekonomicky efektivni moznost screeningu ROP. Studie potvrdila
100% senzitivitu pii 99,8% specificité. Pti potvrzeni zndmek aktivity ROP digitalni
metodou vSak zatim vzdy nasleduje kontrola nepiimou oftalmoskopii. Digitalni metody
tedy nedokazi plné nahradit tradi¢ni zptisob vySetfeni, nebot’ senzitivita téchto ptistroji

zavisi na kvalité potizenych snimkd. [17;18;19]

6 WinROP

WinROP je online monitorovaci systém, ktery vznikl na zéklad¢ snahy o snizeni
poc¢tu nutnych screeningovych vysetfeni pred¢asné narozenych déti. Pro novorozence,
ktery mnohdy nevazi ani 1 kg, je screening za pouziti vySe zminénych metod velmi
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stresujici. Dominuje proto snaha o vytvoieni algoritmu, ktery by byl schopen ur¢it riziko
vzniku ROP na zdkladé vyhodnoceni jednoduSe zjistitelnych parametra ditéte, bez
nutnosti podrobit dité vySetieni. [23;24]

Pro pochopeni principu funkce algoritmu WinROP je nutno vysvétlit vyznam
inzulinu podobného rustového faktoru (IGF-1) pfi vyvoji oka. IGF-1 plni diilezitou funkci
pfi ristu a vyvoji plodu béhem téhotenstvi. Pfi pred¢asném porodu dité prijde o pfijem
tohoto faktoru od matky a samo neni schopno zajistit jeho dostate¢nou endogenni
produkci. Je zndmo, Ze hladina IGF-1 faktoru souvisi s mnozstvim VEGF faktoru, ktery
je odpoveédny za rist endotelidlnich bunék cév a naslednou vaskularizaci sitnice. [25]

Jeho nizka hladina snizuje produkci VEGF v avaskularni fazi ROP. Nasledn¢ zvySeni
endogenni produkce IGF-1 svékem opét zvysi produkci VEGF a indukuje tak
proliferativni fazi ROP. Hladina IGF-1 v séru souvisi s ristem plodu. Diky tomuto
zjisténi byla prokazéna vyznamna souvislost mezi nizkou hladinou IGF-1, nizkou porodni
hmotnosti, malym pfirtistkem na vaze a vznikem ROP. [25]

WinROP vyuziva vySe popsanych souvislosti k vyhodnoceni rizika vzniku zrak
ohrozujici ROP na zaklad¢ gesta¢niho tydne porodu, vaze pfi narozeni a priristku na
vaze, ktery je sledovan kazdy tyden az do propusténi z nemocnice.

Prostiedi systému algoritmu WinROP je provedeno velmi pfehledné a jednoduse pro
obsluhu. Do systému se lze ptihlasit pomoci webového portalu winrop.com. Po zadani
prihlasovacich udaju se 1ékar ¢i sestra dostane do prostiedi samotného programu, kde je
mozno vidét v kazdém tadku jednu kartu novorozence, ktery je v programu veden pod
identifikacnim ¢islem (obr. 17). Do karty kazdého novorozence Ize vkladat nove ziskané
udaje o vaze novorozence. Obsluhujici mize sledovat vyvoj vahy v ¢ase na grafu a také
riziko vyvoje ROP, ktery WinROP vyhodnocuje. Na obr. 18 je k nahlédnuti karta
nedonosence narozené¢ho ve 30. tydnu t€hotenstvi s porodni vahou 1580 g. Algoritmus
vyhodnotil nizké riziko vzniku zrak ohrozujiciho stupné ROP. Na grafu lze vidét piiznivy
tydenni ptirtistek na vaze, ktery pozitivn€ ovlivnil vyvoj sitnicovych cév bez vzniku
retinopatie nedonoSenych. Opac¢né je tomu u obr. 19, kde je mozno posoudit jiz z
gestacniho véku pti porodu, Ze se jednd o extrémné nedonoseného jedince s extrémni
nizkou porodni vahou. Z grafu Ize usoudit na neuspokojivy tydenni pfirtstek na vaze.
Diky zadanym parametraim WinROP vyhodnotil vysoké riziko vzniku zrak ohrozujiciho
stupn¢ ROP. V budoucnu by po dalSich tpravach algoritmu mohly byt podrobeny
tradi¢énimu screeningu pouze tyto déti, u kterych je algoritmem ohléseno riziko vzniku

retinopatie nedonoSenych.
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Obr. 17: Prostiedi algoritmu WinROP s piechledem evidovanych pacientii

Patient GA atbirth
37 weeks and 1 day at the latest measurement 30wk+3d
15457 Birth weight
Birth hospital 1580 g
g @ Add new measurement
Date
This patient is considered at low risk of developing sightreatening ROP.
Calculation valid at week 37 post-menstrual age. Waight
] Edit patient o Final ROP lc Y i o save
Week Date Weight Warnings
« 30 2015-11-04 1580 g
:] Delete patient X 31 2015-11-11 1360 g
x 32 2015-11-18 1490 g
x 3 2015-11-25 1760 g
4000 x 34 2015-12-02 1980 g
x 35 2015-12-09 2220g
3500 x 36 2015-12-16 24709
x 37 2015-12-21 25309
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Obr. 18: Karta nedonosence s nizkym rizikem vzniku zrak ohrozujici ROP v algoritmu WinROP

Patient GA'at birth

32 weeks and 6 days at the latest measurement 27wk +4d
16740 Birth weight
Birth hospital 940 g
g @ Add new measurement
Date
The patient, is considered at high risk of developing sight-threatening ROP. |:l
Calculation valid at week 32 post menstrual age and onwards. (et
] Edit patient o Final ROP ! ¢ Y i of save
Week Date Weight Warnings
27 2016-03-29 940g
"] Delete patient x 28 2016-04-06 910g
X 29 2016-04-13 1020 g
x 30 2016-04-20 1250 g
4000 x 31 2016-04-27 1420 g
x 32 2016-05-05 1460 g
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Obr. 19: Karta nedonosence s vysokym rizikem vzniku zrak ohrozujici ROP v algoritmu WinROP
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6.1 Algoritmus WinROP ve Fakultni nemocnici v Olomouci

V této kapitole se zaméfim na vyhodnoceni dat z algoritmu WinROP, které mi byly
poskytnuty O¢ni klinikou ve Fakultni nemocnici Olomouc (déle jen FNOL). Zkoumany
soubor obsahuje 221 ptredcasné¢ narozenych déti, které prisly na svét v obdobi od
25.9.2015 do 6.3.2019. Primérny gestacni vék nedonosenct pii porodu je 30 tydnd a 4
dny. Retinopatie nedonosenych byla ve zkoumaném souboru potvrzena oftalmoskopicky
u 57 z 221 déti (26 %) viz graf 1. Prvni stidium onemocnéni bylo diagnostikovano u 11
déti. Druhé stadium bylo potvrzeno u 23 déti. Treti stadium bylo potvrzeno taktéz u 23
déti (graf 2). Zadné dité nemélo &tvrté nebo paté stadium onemocnéni. Lécba byla
provedenau 29 z 57 (50,9 %) novorozenci s diagnostikovanou retinopatii nedonosenych,
kde ve druhém stadiu bylo k 1é¢bé indikovano 6 a ve tretim stadiu 23 déti. Diky moderni
terapii Zzadné ze sledovanych déti neosleplo ani nemélo vaznou poruchu zraku. Uplna
regrese ROP nastala po 1écbé u vSech déti.

Z celého souboru 221 déti WinROP vyhodnotil 90 déti s vysokym rizikem vzniku
zrak ohrozujici ROP (tj. 41 % z celkové poctu). U 24 z nich WinROP opravdu spravné
predpovedél riziko vzniku zrak ohrozujici ROP na zakladé€ tydenniho pfirGstku na véze.
Z celkového poc¢tu nedonoSenych, zahrnutych do zkoumaného souboru, se ROP
rozvinula bez toho, aby algoritmus ohlasil riziko vzniku, u péti déti. Tato skutecnost byla
u neékterych déti zpisobena otokem mékkych tkani (anasarkou), ktery byl u téchto déti
diagnostikovan. Voda zpuasobujici otok byla pfi¢inou naméteni vyssi vahy, nez by dité
mélo bez prebyte¢né vody v téle. Algoritmus tak na zaklad¢ vyssi vahy vyhodnotil mensi
riziko vzniku zrak ohrozujici ROP.

Ve zkoumaném souboru dosahuje senzitivita zachytu zrak ohrozujici ROP hodnoty
85,3 %. Senzitivita algoritmu popisuje jeho Uspésnost v odhaleni nemocnych déti, které
je nutno oSetfit. Specificita algoritmu naopak popisuje jeho Gsp€snost v rozpoznani déti,
které nemocné nejsou. Jeji hodnota je ve zkoumaném souboru 65,1 %. Dle studii
hodnoticich efektivitu algoritmu v dalSich zemich a vysledki dat z FNOL vyplyva, ze
program muize omezit pocet nezbytnych ocnich vySetfeni a s menSimi néaklady
zhodnocovat rizikovost vzniku zrak ohrozujici ROP u détskych pacientti. Musi se ovsem
do budoucna zvysit senzitivita programu na 100% tak, jak to je to v ptipadé
oftalmoskopického vysetieni. Pokud nebude senzitivita WinROP 100%, budou algoritmu

stale unikat nemocné déti, které by byly jinak identifikovany oftalmoskopicky.

25



Svétové studie prokazuji 85-100% sensitivitu algoritmu WinROP. Specificita se
pohybuje v rozmezi 24-82 % a jeji hodnota neni pfi porovnani studii jednotna.
Podrobngjsi piehled vysledkl jednotlivych studii je uveden nize (tab. 2). Vysledky
z FNOL se hodnotou zjisténé senzitivity blizi hodnotam jinych zemi. Specificita je vSak
oproti ostatnim zemim nadpriméméd a vykazuje tak dobrou schopnost

algoritmu rozpoznat zdravé déti s nizkym rizikem vzniku zrak ohrozujici ROP. [26-35]

Diagnostikovana ROP ve zkoumaném
souboru (n)

57; 26%

164; 74%

n= 221 déti

= NedonoSeni s potvrzenou ROP

= Nedono$eni bez znamek ROP

Graf 1: Procentualni zastoupeni vyskytu znamek jakéhokoli stadia ROP
ve zkoumaném souboru nedonosenych déti (n)

Zastoupeni jednotlivych stadii
onemocnéni u déti s diagnostikovanou
ROP (n)

115 19%

23; 40%

23;41% .,
n= 57 déti

s 1. stadium = 2. stadium 3. stadium

Graf 2: Zastoupeni jednotlivych stadii onemocnéni u déti
s diagnostikovanou retinopatii nedonosenych (n)
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Senzitivita WinROP Specificita WinROP
USA 100 % 81,7 %
Kanada 90 % 60%

Jizni Korea 90 % 52,6 %
Indie 90,3 % 38,46 %
Svédsko 90 % 23,9 %

Cina 87,5 % Neuvedena

Skotsko 87 % Neuvedena
Olomouc (CR) 85,3 % 65,1 %
Mexiko 84,7 % 26,6 %

Tab. 2: Prehled vysledktli zahrani¢nich studii hodnoticich efektivitu algoritmu WinROP [28-35]
7 Lécbha

Spravné nacasovana léCba je pro zachranu budouciho vidéni nedonoSenych déti
s ROP zasadni. VSechny lécebné metody spocivaji ve snizeni produkce VEGF faktoru,
ktery produkuje avaskularni ¢ést sitnice a tim indukuje tvorbu novych cév s naslednym
trakénim odchlipenim sitnice. SniZzeni produkce VEGF je dosazeno zmenSenim plochy
avaskularni sitnice pomoci fotokoagulace ¢i kryoterapie. Nejnovéjsi zpiisob 1éCby je
injekéni aplikace anti-VEGF protilatek do oka s cilem blokovat ptisobeni VEGF. V této
kapitole vysvétlim vyhody a nevyhody jednotlivych 1é¢ebnych postupti a na zékladé

reSersi studii porovnam uspésnost jednotlivych metod 1éCby. [5;6]

7.1 Indikace k 1é¢bé (CRYO-ROP, ETROP)

Otazkou 1éCby a nacasovanim intervence v pribé¢hu ROP se zabyvala multicentricka
studie CRYO-ROP (Trial of Cryotherapy for Retinopathy of Prematurity) [36], jejiz
vysledky byly publikovany v roce 1988. Z vysledka studie vyplyva, ze optimalni doba
pro zahdajeni 1éCby je tzv. Treshold ROP stadium. Mtzeme jej definovat jako prahové 3.
stidium ROP v zoné I nebo v zéné 11, které zasahuje pét na sebe navazujicich nebo osm
kumulativnich hodin rozsahu sitnice s pfitomnosti plus formy ve vsSech Cctyfech
kvadrantech sitnice. U 21,8 % déti v ramci této studie nedoslo k dostate¢né odezveé na
1écbu a doslo u nich k vyvoji komplikaci, jako je pozdni odtrZeni sitnice, coz mélo za
nasledek ztratu zraku ditéte. Neuspokojivé vysledky studie CRYO-ROP vedly ke snaze
noveé definovat kritéria indikace 1é€by ROP. V roce 2003 byly publikovany vysledky
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studie ETROP (Early Treatment for Retinopathy of Prematurity) [21;37]. Studie
potvrzuje, ze zahdjeni 1€cby jiz v predprahovém tzn. Pre-Treshold ROP vede k lepSim
anatomickym a funk¢nim vysledkiim 1é¢by. Predprahové stadium (Pre-Treshold ROP)
studie rozdélila na 2 typy. Typ 1 je z hlediska progrese vysoce rizikovy a je u ného
doporuéeno provést terapii sitnice maximalné do 72 hodin od stanoveni diagnézy. Radi
se sem jakékoli stadium v zon€ I s plus formou nebo 3. stddium s pfitomnosti, a nebo bez
pritomnosti plus formy. V zo6né Il k 1. typu patii 2. nebo 3. stadium s plus formou. U typu
2 je nizs$i riziko progrese do vysSich stadii a neni vyloucend ani moznost spontanni
regrese. Jednd se o 1. nebo 2. stadium v zén¢ I bez plus formy a 3. stddium v zo6né I bez
plus formy. V téchto pfipadech neni nutno ihned indikovat 1écbu, ale je doporuceno u

ditéte provadét Castéjsi kontroly (wait and watch). [5;6;7;8;14]

Predprahové stadium (Pre-Treshold ROP) Typ 1 — Nutna terapie do 72 hodin

Jakékoli stadium ROP v z6né€ [ s ptitomnosti plus formy

3. stddium ROP v z6né I s nebo bez piitomnosti plus formy

2. nebo 3. stddium ROP v z6né 11 s plus formou

Predprahové stadium (Pre-Treshold ROP) Typ 2 — sledovani progrese

1. nebo 2. stddium ROP v z6né I bez plus formy

3. stddium ROP v zoné 11 bez plus formy

Tab. 3: Rozdé¢leni pristupu k indikaci 1écby v zavislosti k nalezu a sitnicové lokalizaci [38]

7.2 Kryoterapie sitnice

Kryoterapie je nejstar§i metodou oSetfeni periferni avaskuldrni ¢asti sitnice. V
minulosti byla hlavni metodu 1é¢by retinopatie nedonosenych déti. OSetieni probiha
pomoci kryosondy, jejiz hrot je ochlazen na teplotu -60° az -80° C. Sonda se ptiklada k
oku transskleralné pies spojivku a po celou dobu vykonu je oko kontrolovano také
nepiimou oftalmoskopii, diky které miize oftalmolog zhodnotit kam na skléru sondu
umistit. Po zmraZeni mize oSetiujici 1ékat na sitnici pozorovat zbélani avaskuldrni Casti
sitnice, kterou se snazime kompletné oSetfit za valem ROP. Na sitnici byva aplikovano
30-50 zéasaht. Kryoterapie na zadnim polu oka je velmi ndro¢na a nelze ji provést bez
pomocné spojivkové incize, coz je nevyhodou této metody. Mezi dal$i patii nutnost
celkové anestezie, kterd je u tak malych déti zdrojem obav a rizik. Vzhledem k znac¢né

bolestivosti zakroku je vSak nezbytna. [5;6;36;38]
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S kryoterapii se poji znacna pooperacni bolestivost, otok, chemo6za spojivky ¢i
vzestup nitroo¢niho tlaku. Kryoterapie ve srovnani s fotokoagulaci zplisobuje vétsi
destrukci okolni retinalni tkan¢ a z dlouhodobého hlediska je jako komplikace uvadéna
také myopie, kterd se u pacientli oSetfenych kryosondou vyskytuje. Jeji vyhodou je
pouzitelnost pifi snizeni prithlednosti o¢nich médii. Dle studie CRYO-ROP se riziko
progrese ROP po provedeni kryoterapie snizilo z pivodnich 47,9 % na 27,2 %, coz
poukazuje na G&innost této metody. Cast&ji se viak v dnes$ni dobé& pouZiva metoda

fotokoagulace, se kterou se poji méné rizik a pooperacnich komplikaci. [5;6;36;38]

7.3 Laserova fotokoagulace sitnice

Fotokoagulace laserem je v dne$ni dobé k oSetfeni sitnice pfi ROP pouZzivana
nejcastéji a povazuje se za ,,zlaty standard” 1écby tohoto onemocnéni. V principu tato
metoda usiluje obdobné jako kryoterapie o snizeni produkce VEGF faktoru avaskuldrni
casti sitnice tim, ze se laserem tepelné znici Cast jeji aktivni plochy, kterd za tvorbou
VEGF stoji. Metoda miize byt pouzita dvéma zplsoby. Prvni moznosti je transskleralni
fotokoagulace sitnice, ktera vSak neni omnoho Setrnéjsi nez kryoterapie a proto se provadi
méngé. [5;6;38]

Bézné pouzivany je druhy zplisob, ktery se realizuje transpupilarné. Metoda
vyuziva diodovy laser, ktery ma osetiujici 1ékar na hlavée. Laser pracuje na vinové délce
810 nm pfi intenzit¢ 200-400 mW s dobou zasahu 200-400 ms. Obdobné jako u
kryoterapie oftalmolog kontroluje po celou dobu vykonu sitnici neptimou oftalmoskopii
s vyuzitim spojné cocky o hodnoté 20 nebo 28 D. Na avaskularni ¢ast sitnice se béhem
zakroku, ktery by nemél trvat déle nez 90 minut, aplikuje 400-2000 laserovych stop
v zavislosti na velikosti avaskularni zony. [5;6;38]

Po dokonceni vykonu Ize na sitnici pozorovat zbélani oSetfenych mist s velikosti
laserové stopy 200-500 um. Vzdalenost mezi jednotlivymi stopami se pohybuje od 1,5
velikosti stopy az po zasahy, které na sebe navazuji. V soucasnosti se v praxi vyuziva
Castéji metoda splyvavych stop. Vykon na rozdil od kryoterapie nemusi probihat
v celkové anestezii. Provadi se v lokalni anestezii €i analgosedaci za pfitomnosti
anesteziologa, ktery se vykonu ucastni i s ohledem na riziko ventilaéniho ¢i obéhového
selhani. Hlavni vyhodou této metody je snadnéjsi pristup k osetfeni zadniho po6lu oka pii
ROP v z6né I nebo AP-ROP. Osetieni perifernich ¢asti avaskularni sitnice je problémem

pfi mensi velikosti zornice a obdobné se jako u screeningu neobejde bez pouziti
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skleralniho depresoru pro lepsi orientaci v periferii. Nevyhodou transpupilarni
fotokoagulace je znacna zavislost na transparentnosti o¢nich médii, bez které neni mozno
zakrok provést. Mezi mozné komplikace spojené s oSetfenim laserem patii riziko
sklivcovych ¢i sitnicovych hemoragii. Pfi transpupilérni fotokoagulaci je rizikem zasah
rohovky ¢i vznik katarakty. Vyskyt katarakty se vSak v tomto ptipadé udava nizsi nez

1%. [5:6;38]

7.4 Porovnani laserové terapie s kryoterapii

Kryoterapie je pro organismus nedonosence vzhledem k nutnosti celkové anestezie
pfi vykonu vice zatézujici. OSetieni je na druhou stranu oproti fotokoagulaci kratsi.
Fotokoagulace a kryoterapie maji podobnou t¢innost na zastaveni progrese a naslednou
regresi ptiznaki ROP. Fotokoagulace je z hlediska vzniku myopie méné rizikova. Pfi
osetfeni zadniho polu oka se vzhledem k vétsi presnosti a mensi destrukci okolni tkané
sitnice jevi jako lepsi metoda fotokoagulace. Anatomické i funkéni vysledky jsou pfi
pouziti laseru lepsi nez pii kryoterapii. Mnohdy se ob€ zminéné metody kombinuji

dohromady. [5;6;38]

7.5 Injek¢éni Anti — VEGF terapie

V soucasné dobé se klasické metody 1é€by pomoci fotokoagulace a kryoterapie
v mnohych ptipadech dopliuji o aplikaci tzv. Anti-VEGF preparati, které blokuji ucinky
VEGF faktoru produkovaného avaskularni ¢asti sitnice. Hypoxie, které je dité vystaveno
pfi nitrodéloznim vyvoji, indukuje produkci izoformy VEGF-121 faktoru a diky této
izoformé probihd fyziologickd vaskularizace sitnice a obnova cévniho systému. Po
porodu se produkce vlivem nadmérného ptisunu kysliku utlumi (avaskularni faze ROP).
Pti opétovné produkci VEGF indukované avaskularni sitnici v proliferativni fazi dochazi
k tvorbé patologickych neovaskularizaci vlivem izoformy VEGF-165. Anti-VEGF
preparaty nemaji v oftalmologii uplatnéni pouze pro lécbu retinopatie nedonosenych.
Vyuziti najdou také naptiklad pfi terapii vékem podminéné makularni degenerace ¢i
diabetické retinopatie u dospélych, kde byly také tyto preparaty pouzity diive nez u
détskych pacientti s ROP. [5;6;7;14;38]
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7.5.1 Anti-VEGF preparaty
Pro nitroo¢ni aplikaci pro 1écbu retinopatie nedonosenych jsou v dnesni dobé

k dispozici tfi latky.

1) Bevacizumab (Avastin, Genentech, South San Francisco, CA, USA)
Bevacizumab je monoklonalni latka, kterd blokuje vSechny izoformy VEGF faktoru.
Piivodné byla vytvorena pro intraven6zni podani k 1é¢bé kolorektalniho karcinomu ¢i
karcinomu plic a dalSich. Pfesto, Ze nebyla vyvinuta pro intravitrealni aplikaci, stala se
predmétem mnoha studii za Gcelem zjistit jeji GCinnost pii 1é¢be sitnicovych onemocnéni.
Bevacizumab byl poprvé aplikovan do oka pii 1é¢bé vékem podminéné makularni
degenerace, kde byl prokazan jeho ucinek spocivajici v utlumeni patologické
neovaskularizace sitnice. Vzhledem ktomu, Ze je neselektivni, blokuje také
fyziologickou vaskularizaci, kterda ale po odeznéni ucinku preparatu pokracuje
fyziologicky smérem do periferie. Diky své molekularni velikosti 150 kD neuniké z oka
do krevniho ob¢hu. Studie BEAT-ROP [41], ktera v letech 2008-2010 srovnavala
ucinnost aplikace bevacizumabu s fotokoagulaci potvrzuje vyznamny 1é¢ebny t€inek pii
16cbé ROP v zoné 1. Pro 1écbu v zoné 11 byla ti¢innéjsi fotokoagulace, ktera vsak na rozdil
od bevacizumabu nici periferii sitnice, kdezto po odeznéni ucinku této latky sitnice
pokracuje ve své fyziologické vaskularizaci. Od roku 2017 je vSak intravitredlni aplikace
Avastinu do oka v Ceské Republice dle souhrnu Gidaji o piipravku zakazana a neni ho tak

mozné v soucasné dob¢ pro 1écbu ROP pouzit. [14;38;39;40]

2) Pegaptanib (Macugen, Pfizer Inc., New York, NY, USA)

Pegaptanib je RNA oligonukleotid, ktery je selektivni. Fyziologickd vaskularizace
neni pii aplikaci Pegaptanibu pieruSena, nebot’ se vaze pouze na patologickou izoformu
VEGF-165. Své uziti nachazi pti 1é¢bé vékem podminéné makularni degenerace, kde
dosahuje efektivnich vysledkt. V letech 2009-2011 byla provedena studie zahrnujici 152
o¢i s 3. stadiem ROP s plus formou v zéné€ I a II. Studie [42] porovnava efektivitu 1écby
pomoci fotokoagulace v kombinaci s kryoterapii a 1écbu pomoci fotokoagulace doplnéné
aplikaci 0,3 mg pegaptanibu. Pfiznivy anatomicky vysledek byl zjistén u 89,7 % o¢i, které
absolvovaly terapii laserem s aplikaci pegaptanibu. U déti, které absolvovaly klasicky
postup oSetfeni laserem v kombinaci s kryoterapii, byl pfiznivy anatomicky vysledek
zaznamenan u 60,8 % oci. Z téchto vysledkil 1ze vyvodit, ze aplikace pegaptanibu ma

pozitivni vliv na prub¢h a regresi onemocnéni. [14;38;39]
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Studie [14] provedena v letech 2008-2011 srovnava uspésnost bevacizumabu a
pegaptanibu v kombinaci s fotokoagulaci viici metodé fotokoagulace v kombinaci
s kryoterapii. Usp&snost 16¢by s dobrymi anatomickymi vysledky byla zjisténa u 90,2 %
osetfenych oc¢i injekci anti-VEGF latek v kombinaci s fotokoagulaci. Pfi srovnani
fotokoagulace s pouzitim obou anti-VEGF latek nebyl mezi pouzitymi latkami zjistén
statisticky vyznamny rozdil ve vlivu na koneCny anatomicky vysledek 1éCby.
Fotokoagulace s kryoterapii dosahly pozadované ucinnosti u 60,62 % o¢i. Komplikace
ve smyslu pooperacnich retindlnich krvaceni spojenych s aplikaci anti-VEGF latek se
projevily u8 % oc¢i a pri pouziti standartni fotokoagulace s kryoterapii u 11 % oci.
V soucasnosti se pegaptanib k 1é¢bé ROP nepouziva. Selektivita této latky snizuje

ucinnost 1écby.

3) Ranibizumab (Lucentis, Novartis Inc,. Basilej, Svycarsko)

Ranibizumab je neselektivnim fragmentem molekuly bevacizumabu. Doposud
nebylo provedeno mnoho studii tykajicich se efektivity aplikace Lucentisu u déti
s retinopatii nedonosenych. Ranibizumab ma ale v porovnani s bevacizumabem kratsi
polocas rozpadu a jeho molekula ma vétsi ptilnavost. Diky tomu se dé predpokladat mensi
vyskyt nezddoucich ucinkd. V zafi roku 2018 byly zvefejnény prvni vysledky
prospektivni multicentrické studie RAINBOW [43], ktera hodnoti u¢innost a bezpec¢nost
aplikace 0,2 mg a 0,1 mg Lucentisu praveé u déti s ROP ve srovnani s oSetfenim pomoci
fotokoagulace. Studie se ucastnilo 225 nedonosenych déti. Vysledky poukazuji na 80%
uspésnost 1écby pii aplikaci 0,2 mg Lucentisu. Pti aplikaci 0,1 mg Lucentisu Gspés$nost
doséhla 75 %. U pacienttli oSetienych fotokoagulaci byla 1écba tispésna v 66,2 % piipadi.
Dle studie je 1écba pomoci ranibizumabu bezpecnd a dobfe snasend. Vysledky poukazuji
na uspésnéjsi 1écbu v pripadé aplikace Lucentisu oproti fotokoagulaci. Studie RAINBOW
Extension, ktera na vysSe popsanou studii navazuje, bude zkoumat bezpecnost a G¢innost

aplikace Lucentisu z dlouhodobého hlediska. [14;38;39]

7.6 Pars plana vitrektomie

Pars plana vitrektomie je metoda vyuzivana pii [é€b¢ vysSich stadii ROP, kde se snazi
zabranit uplnému odchlipeni sitnice. U 1é¢by nedonosenych se uplatiiuje tzv. Cocku Settici
pars plana vitrektomie. Pfi zdkroku se z oka odsaje sklivec, ktery je nasledné nahrazen

plynem ¢i silikonovym olejem. Zéakrok se doporucuje provést ve Ctvrtém stadiu Ci
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pocatkem patého stadia po odeznéni ptiznakii progrese ROP veetné vymizeni plus formy.
U nedonosenych déti je pars plana vitrektomie mnohem rizikovejSim zakrokem nez u
dospélych pacienttli. Delsi celkova anestezie, ktera je k vykonu nezbytna, znamena velkou
zatéz pro dité. Presto, ze se metoda stale vyviji a pracuje se s modernimi miniaturnimi
nastroji, které¢ se snazi oko co nejméné poskodit, jeji efektivita a mira komplikaci po
zakroku neni stale uspokojujici. Mnohdy se i po GispéSné operaci visus nezlepsi vice nez

na rozliSovani svétla a tmy. [5;38]

33



8 Zavér

Cilem této bakalatské prace je shrnout dostupné informace o vzniku, pribéhu a 1é¢be
retinopatie nedonoSenych, kterd je ve svété stale jednou z nejcastéjSich pticin slepoty
v détském veéku. Problematika retinopatie nedonoSenych neni casto diskutovanym
tématem v ramci studia optometrie. Tato bakalarska prace mize slouzit jako komplexni
zdroj informaci o tomto onemocnéni pro studenty ¢i zajemce o tuto problematiku z fad
laické vetejnosti.

Uvodni kapitola se zaméFuje na popis sitnice a dileZitych struktur, které se vznikem
a priab¢hem retinopatie nedonosenych souvisi. Je zde popsana stavba a funkce sitnice, jeji
vrstvy, fotoreceptory a dalsi. Prace dale pojednava o vyvoji sitnice s diirazem na proces
fyziologické vaskularizace, ktery zaujima dulezitou roli v patogenezi ROP. V dalsi Casti
prace podava informace o povaze tohoto onemocnéni a jeho historickych aspektech.
Ctenat zde ziska povédomi o etiologii, patogenezi a rizikovych faktorech, které maji na
vznik ROP vliv. Sezndmi se s mezinarodni klasifikaci, kterda retinopatii déli dle
lokalizace, stadia a formy.

V paté kapitole tykajici se screeningu a diagnostiky jsou shrnuty a popsany
pouzivané postupy a metody pro v€asné zachycenti jiz prvotnich stadii tohoto onemocnéni
s cilem zajistit vCasnou lécbu. Prace obsahuje informace o modernich metodach
screeningu, které si kladou za cil snizit pocet nedonosenych déti, pro které je klasicky
screening nedostupny. Déle se tyto metody snazi ptedvidat riziko vzniku tohoto
onemocnéni a omezit nutnost podrobit kazdého nedonosSence stresujicimu screeningu.
Takovou metodou je i algoritmus WINROP, ktery je v praci rozebiran hloubéji v kapitole
Sesté. WINROP je ptikladem modernich metod, které jsou predmétem testovani v praxi.
Prace zahrnuje také vyhodnoceni uspésnosti algoritmu u nedonosenych déti zahrnutych
do systému WINROP ve Fakultni nemocnici Olomouc.

V zavéru prace jsou shrnuty a vysvétleny metody 1é¢by. Na zaklade reserse studii je
zde mozno nalézt ptrehled uGcinnosti a indikace jednotlivych metod v praxi a jejich
porovnéani. Nechybi ani porovnani v soucasnosti pouzivanych anti-VEGF preparatd pii
lécbe ROP. Studie prokazali pozitivni vliv anti-VEGF preparatt na 1écbu ROP. Pii
neuspesnosti 1é¢by klasickymi postupy je pii progresi do vyssich stadii indikovana pars
plana vitrektomie s cilem zabranit sitnicové amoci. Vysledky tohoto oSetieni vSak nejsou

z funk¢niho hlediska ptiznivé a proto je lepsi zachytit znamky aktivity onemocnéni vcas.
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