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XULOSA
Tadqiqot maqsadi. Muddatidan oldin tug’ilgan 

chaqaloqlar retinopatiyasining pediatrik va neonatologik 
jihatlariga oid zamonaviy ma’lumotlarni umumlashtirish.

Materiallar va usullar. 1988–2024 yillarda chop 
etilgan, kasallik patogenezi, xavf omillari, skrining va 
profilaktikasiga bag’ishlangan ilmiy maqolalar, klinik 
tavsiyalar, tizimli sharhlar va meta-tahlillar o’rganildi.

Natijalar. Kasallikning rivojlanishi to’r parda 
tomirlarining yetilmaganligi, angiogen omillar 
muvozanatining buzilishi, oksigenatsiya tebranishlari, 
yallig’lanish, nutritiv yetishmovchilik va postnatal 
o’sishning sekinlashuvi bilan bog’liq. Asosiy xavf 
omillari – kichik gestatsion yosh, kam tug’ruq vazni, uzoq 
respirator yordam, sepsis, kamqonlik, gemotransfuziya 
va bronxo’pka displaziyasi.

Xulosa. Nazorat qilinadigan kislorod terapiyasi, 
o’z vaqtida oftalmologik skrining va uzviy kuzatuv og’ir 
ko’rish oqibatlari xavfini kamaytiradi.

Kalit so’zlar: muddatidan oldin tug’ilgan chaqaloq­
lar retinopatiyasi, chuqur chala tug’ilish, kislorod tera­
piyasi, skrining.

SUMMARY
Objective. To summarize current evidence on the 

pediatric and neonatological aspects of retinopathy of 
prematurity.

Materials and methods. Scientific articles, clinical 
guidelines, systematic reviews, and meta-analyses pub­
lished in 1988-2024 on disease pathogenesis, risk fac­
tors, screening, and prevention were analyzed.

Results. Disease progression is associated with in­
complete retinal vascularization, imbalance of angiogen­
ic pathways, oxygen instability, inflammation, nutritional 
insufficiency, and delayed postnatal growth. Major risk 
factors include low gestational age, low birth weight, 
prolonged respiratory support, sepsis, anemia, blood 
transfusions, and bronchopulmonary dysplasia.

Conclusion. Controlled oxygen therapy, timely oph­
thalmological screening, and continuity of follow-up can 
reduce the risk of severe visual outcomes.

Keywords: retinopathy of prematurity, very preterm 
birth, oxygen therapy, screening.

Ретинопатия недоношенных (РН) является со-
судисто-пролиферативным заболеванием незрелой 
сетчатки, которое возникает при преждевременном 
завершении внутриутробной васкуляризации. Для 
неонатолога и педиатра РН отражает не только ло-
кальное нарушение сосудистого роста, но и общую 
морфофункциональную незрелость ребёнка, потреб-
ность в респираторной поддержке, нестабильность 
оксигенации и питания, а также высокий риск инфек-
ционно-воспалительных осложнений [16].

Рост выживаемости детей с очень низкой и экс-
тремально низкой массой тела увеличил значение 
отдалённых функциональных исходов. При неблаго-
приятном течении РН приводит к стойкому сниже-
нию зрения, слепоте и инвалидизации. Основными 
предикторами остаются малый гестационный воз-
раст и низкая масса тела, однако риск существенно 
модифицируют кислородная нестабильность, дли-
тельная респираторная поддержка, сепсис, анемия, 
гемотрансфузии, бронхолегочная дисплазия, некро-
тизирующий энтероколит (НЭК), дефицит питания и 
слабая прибавка массы [5-8,12,16,17,24,26-29].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обобщить современные данные о педиатриче-

ских и неонатологических аспектах ретинопатии 

недоношенных, включая механизмы формирования, 
факторы риска, кислородотерапию, скрининг, профи-
лактику и преемственное наблюдение детей группы 
риска.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Материалом для обзора послужили научные пу-

бликации, клинические рекомендации, систематиче-
ские обзоры и метаанализы, посвящённые патоге-
незу, факторам риска и профилактике тяжёлых зри-
тельных исходов при РН. Отдельно анализировались 
данные о кислородотерапии, нутритивном статусе, 
воспалительных осложнениях, постнатальном ро-
сте и организации офтальмологического скрининга. 
Включены ключевые работы и рекомендации 1988-
2024 гг. [1-29].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Анализ литературы позволил выделить эпиде-

миологические и клинические аспекты заболевания, 
основные механизмы патогенеза, факторы риска, во-
просы кислородотерапии, скрининга, профилактики 
и раннего прогнозирования.

Эпидемиология и клиническая значимость
Частота РН и доля тяжёлых форм различают-

ся между странами, регионами и учреждениями. 
Помимо состава популяции недоношенных, на ис-
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ходы влияют организация неонатальной помощи, 
точность контроля кислородотерапии, сроки первого 
офтальмологического осмотра, регулярность наблю-
дения и доступность лечения. Наиболее высокий 
риск сохраняется у детей, рождённых в крайне ма-
лом гестационном возрасте и с очень низкой массой 
тела [13,25].

РН остаётся значимой причиной нарушения 
зрения у детей. В системах со средним ресурсным 
обеспечением тяжелые формы могут развиваться и 
у более зрелых недоношенных, что обычно связано 
с нестабильным кислородным режимом, неодинако-
выми подходами к выхаживанию и поздним скри-
нингом [8,12,25,27]. Даже после регресса активного 
процесса возможны миопия, косоглазие, амблиопия 
и поздние витреоретинальные осложнения, поэтому 
необходимо длительное междисциплинарное наблю-
дение [2,3,18].

Патогенез ретинопатии недоношенных
Патогенез РН начинается с преждевременного 

прерывания нормальной васкуляризации сетчатки. 
После рождения периферические отделы часто оста-
ются аваскулярными, а дальнейший сосудистый рост 
происходит во внеутробной среде, которая отличает-
ся по уровню кислорода, метаболической поддержке 
и воспалительной нагрузке [2,16].

В первой фазе относительная гипероксия, кис-
лородотерапия и колебания сатурации подавляют 
гипоксия индуцируемый фактор 1-альфа (HIF-1α), 
снижают экспрессию фактора роста эндотелия со-
судов (VEGF) и задерживают физиологический рост 
сосудов [14,16,19]. Во второй фазе метаболические 
потребности аваскулярной сетчатки возрастают, ги-
поксия активирует HIF-1α-VEGF-зависимые пути и 
формируется патологическая экстраретинальная не-
оваскуляризация [11,15,16,21].

Система HIF-1α-VEGF занимает центральное 
место в регуляции ангиогенеза. VEGF необходим 
для нормального сосудистого роста, но при кисло-
родной нестабильности его избыточная стимуля-
ция поддерживает патологическую пролиферацию. 
Инсулиноподобный фактор роста 1 (IGF-1) обеспе-
чивает полноценный ответ на VEGF. Его низкий уро-
вень после преждевременного рождения задерживает 
созревание сосудов и связывает риск РН со слабой 
прибавкой массы [14,17,19].

В сосудистом ремоделировании также участвуют 
ангиопоэтины, эритропоэтин, фактор, производный 
от пигментного эпителия, и фактор роста фибробла-
стов. РН формируется при нарушении баланса про- и 
антиангиогенных сигналов [1,4,11,15]. Воспаление, 
оксидативный стресс и эндотелиальная дисфункция 
усиливают повреждение незрелой сетчатки. Сепсис, 
НЭК, анемия, гемотрансфузии и длительная респи-
раторная поддержка оказывают влияние через общие 
гипоксико-оксидативные и воспалительные механиз-
мы [1,11,15,24,26].

Перинатальные и постнатальные факторы 
риска

Низкий гестационный возраст и малая масса тела 
при рождении являются наиболее доказанными фак-
торами риска: чем меньше срок гестации, тем больше 
площадь аваскулярной сетчатки [13,16]. Среди моди-
фицируемых факторов особое значение имеет кисло-
родотерапия. Неблагоприятными факторами являют-
ся гипероксия, гипоксемия, резкие колебания пери-
ферической сатурации кислорода (SpO₂), нестабиль-
ная фракция кислорода во вдыхаемой смеси (FiO₂) и 
длительное нахождение вне целевого диапазона [5,7].

Продолжительная искусственная вентиляция 
лёгких (ИВЛ), респираторная поддержка с посто-
янным положительным давлением в дыхательных 
путях (continuous positive airway pressure, CPAP) и 
бронхолегочная дисплазия отражают тяжесть дыха-
тельной недостаточности, длительность кислород-
ного воздействия, хроническое воспаление и оксида-
тивный стресс [11,24].

Сепсис повышает риск РН за счёт системного 
воспаления, эндотелиального повреждения и цито-
киновой активации. Он часто сочетается с тяжелой 
дыхательной недостаточностью, трансфузионной на-
грузкой и недостаточной прибавкой массы тела [26].

Анемия и переливания эритроцитарной мас-
сы ассоциированы с более высокой частотой РН. 
Возможные механизмы включают изменение достав-
ки кислорода, снижение доли фетального гемогло-
бина, оксидативную нагрузку и действие свободного 
железа. В то же время гемотрансфузии могут быть 
маркером общей тяжести состояния [29].

НЭК создаёт неблагоприятный фон вследствие 
системного воспаления, ишемии, нутритивной не-
стабильности и длительного лечения в отделении ин-
тенсивной терапии. Недостаточное питание и слабая 
постнатальная прибавка массы отражают дефицит 
IGF-1 и связаны с нарушением нормального ангиоге-
неза [6,14,17,19,26].

Кислородотерапия и мониторинг сатурации
Кислородный режим относится к немногим 

модифицируемым факторам риска. В исследова-
ниях SUPPORT (Surfactant, Positive Pressure, and 
Oxygenation Randomized Trial) и NeOProM (Neonatal 
Oxygenation Prospective Meta-analysis Collaboration) 
показан сложный баланс. Более низкие целевые ди-
апазоны SpO₂ могут уменьшать вероятность лечения 
РН, но повышают риск смерти и НЭК [5,7]. Поэтому 
профилактика должна быть направлена на поддержа-
ние стабильной оксигенации в безопасном диапазо-
не.

Практическое значение имеют единые протоколы 
кислородотерапии, корректные пределы тревог пуль-
соксиметра, своевременная реакция на длительные 
десатурации, предупреждение гипероксических эпи-
зодов и контроль доли времени в целевом диапазоне 
SpO₂ [5,7,12,27].



69

“Журнал теоретической и клинической медицины”, №4, 2026 г.

Таблица 1
Перинатальные и постнатальные факторы, связанные с прогрессированием ретинопатии недоношенных

Фактор Патогенетическая основа Практическое значение и источники
Низкий гестационный 
возраст

Незавершенная васкуляризация, боль-
шая аваскулярная периферия Обязательный скрининг [2,3,13,16]

Малая масса тела при ро-
ждении

Маркер незрелости и уязвимости тка-
ней Оценка исходного риска [12,13,16]

Кислородная нестабиль-
ность

Чередование гипоксии и гипероксии, 
колебания SpO₂ и FiO₂

Поддержание целевого диапазона сатурации 
[5,7]

Длительная ИВЛ/CPAP Дыхательная недостаточность и дли-
тельное кислородное воздействие

Более внимательное офтальмологическое на-
блюдение [11,24]

Бронхолегочная диспла-
зия

Воспаление, оксидативный стресс, на-
рушение ангиогенеза

Маркер осложненного неонатального течения 
[24]

Сепсис Системное воспаление, эндотелиаль-
ное повреждение

Профилактика инфекций и контроль риска РН 
[26]

Анемия и гемотрансфузии Оксидативная нагрузка, изменение до-
ставки кислорода Взвешенная трансфузионная тактика [29]

Некротизирующий энте-
роколит

Воспаление, ишемия, нутритивная не-
стабильность Контроль питания и общего состояния [17,26]

Слабая прибавка массы Дефицит IGF-1, замедленный рост 
сосудов

Динамическая оценка питания и роста 
[6,14,17,19]

Скрининг и междисциплинарное ведение
Скрининг РН должен быть частью стандартной 

маршрутизации недоношенного ребёнка. Срок пер-
вого осмотра определяется гестационным и пост-
натальным возрастом, а интервалы последующего 
наблюдения – зоной и стадией РН, наличием plus 
disease (выраженной дилатации и извитости сосу-
дов заднего полюса), pre-plus disease (изменений, 
еще не достигающих критериев plus disease), а так-
же признаков агрессивного течения. Третья редакция 
Международной классификации ретинопатии недо-
ношенных (ICROP3) унифицирует описание локали-
зации, стадии и активности заболевания [8,12,27].

Поздняя диагностика тяжёлых форм часто связа-
на с организационными сбоями: задержкой первич-
ного осмотра, отсутствием даты следующего визита, 
переводом или выпиской без офтальмологического 
плана и недостаточным информированием родителей 
[8,12,27].

В стационаре неонатолог контролирует респира-
торную поддержку, кислородный режим, профилак-
тику инфекций, анемию, трансфузионную тактику 
и питание. Офтальмолог, в свою очередь, опреде-
ляет зону, стадию и активность РН, и показания к 
лечению. После выписки педиатр наблюдает рост, 
питание, анемию и развитие ребенка, контролиру-
ет сроки повторных офтальмологических осмотров 
[8,12,15,27,28].

Профилактика и раннее прогнозирование
Профилактика тяжелых форм начинается с пред-

упреждения преждевременных родов, ведения бере-
менности высокого риска и маршрутизации женщи-
ны в учреждение, где возможно выхаживание глу-
боко недоношенного ребенка [28]. После рождения 
основными направлениями являются стабилизация 
дыхания, контролируемая кислородотерапия, профи-
лактика сепсиса, рациональная трансфузионная тера-

пия, полноценное питание и оценка постнатального 
роста.

Модели, основанные на динамике массы тела и 
темпах роста в первые недели жизни, могут помогать 
выделять детей с высоким риском прогрессирования, 
однако они дополняют, а не заменяют стандартный 
офтальмологический скрининг и требуют локальной 
валидации [6,17].

Исследования Cryotherapy for Retinopathy of 
Prematurity (CRYO-ROP) и Early Treatment for 
Retinopathy of Prematurity (ETROP) определили под-
ходы к лечению пороговой и препороговой РН вы-
сокого риска [9,10]. Ингибиторы VEGF расширили 
возможности терапии тяжелых форм, но требуют 
длительного наблюдения из-за риска реактивации и 
сохраняющихся вопросов системной безопасности 
[18,20,22,23].

Действующие критерии скрининга не всегда по-
зволяют заранее определить переход РН в тяжёлую 
стадию. Перспективным направлением остается по-
иск биомаркеров ангиогенеза, воспаления и нутри-
тивного статуса, включая VEGF, IGF-1, FGF, цитоки-
ны и молекулярно-генетические маркеры. Для кли-
нического применения необходимо определить опти-
мальные сроки оценки, прогностическую точность и 
связь с офтальмологическими исходами [1,4,21].

ВЫВОДЫ
1. Ретинопатия недоношенных является мульти-

факторным осложнением глубокой недоношенности, 
в развитии которого сочетаются незрелость сетчат-
ки, нарушение ангиогенеза, воспалительный ответ и 
особенности раннего неонатального периода.

2. Риск прогрессирования определяется не толь-
ко гестационным возрастом и массой тела при рожде-
нии, но и нестабильной оксигенацией, длительной 
респираторной поддержкой, сепсисом, бронхолёгоч-
ной дисплазией, анемией, гемотрансфузиями, НЭК, 
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нутритивной недостаточностью и замедленным ро-
стом.

3. Контроль кислородотерапии должен обеспечи-
вать стабильный безопасный диапазон сатурации и 
предупреждение как гипоксемии, так и гипероксии.

4. Снижение частоты тяжёлых зрительных ис-
ходов требует своевременного скрининга, чёткой 
маршрутизации и преемственного наблюдения после 
выписки.

5. Перспективны комплексные модели риска, 
объединяющие перинатальные данные, особенности 
интенсивной терапии, нутритивный статус, биомар-
керы ангиогенеза и результаты офтальмологического 
наблюдения.
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