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‘ VISOKORIZICNE OCNE BOLESTI U NEONATALNOJ DOBI

HIGH-RISK EYE DISEASE IN THE NEONATAL AGE

Aldo Valkovic, Ivana Valkovic Antic
b
SAZETAK ABSTRACT
| U klinickoj praksi, rijetke kongenitalne i konatalne oc¢ne bolesti u In clinical practice, rare congenital and co-natal eye diseases in new-
1 ~ . .o . . o ., . . X . o .
novorodencadi zahtijevaju osobitu paznju oftalmologa i neonatologa borns require special attention of the ophthalmologist and the neona-
zbog deleternih funkcionalnih posliedica ako se ne prepoznaju i ne tologist because of the possible deleterious functional consequences if
lije¢e pravodobno. Prikazane su tri urodene o¢ne bolesti: prematurna not recognized and treated on time. Presented are three congenital eye
retinopatija, kongenitalna katarakta i kongenitalni glaukom, za koje je diseases: retinopathy of prematurity, congenital cataract and congeni-
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kirursko lijecenje uglavnom uspjesno ako se provodi rano, do prve
godine Zzivota novorodenceta. Opisani su patofizioloski mehanizmi
nastanka, klini¢ka slika i metode lijecenja urodenih oc¢nih bolesti.
Zbog zakasnjelog lijeCenja moZze se razviti visoka slabovidnost ili slje-
poca, sa svim sociomedicinskim posljedicama hendikepiranog djeteta
u smislu intelektualnog razvoja, edukacije, socijalizacije u drustvu i
integracije u radno aktivnu populaciju.

KILJUCNE RIJECE prematurna retinopatija, kongenitalna katarakta i
kongenitalni glaukom

UvOD

lako su urodene o¢ne bolesti iznimno rijetke, u klinickoj
praksi imaju veliku javnozdravstvenu vaznost zbog
visokog rizika gubitka vida ako se pravodobno ne dijag-
nosticiraju i ne lijece.

Incidencija kongenitalnih i konatalnih uzroka oste-
¢enja vida u neonatalnoj dobi razlicita je prema razlicitim
autorima i krece se za prematurnu retinopatiju od 2,1%!
do gotovo 16%* nedonosene djece. Incidencija je kon-
genitalne katarakte 1:10.000, a kongenitalnoga glaukoma
1:12.500.% Spomenute urodene bolesti odabrane su jer se
pravodobnim otkrivanjem i ucinkovitim lijecenjem, u

60% slucajeva moZze sprijeciti gubitak korisnog vida.*

Ustanova: Klinika za oftalmologiju, KBC Rijeka
Prispjelo: 29.11.2004.
Prihvaceno: 8.12.2004.

Adresa za dopisivanje: Dr. Aldo Valkovic, Klinika za oftalmologiju, KBC Rijeka,
Kresimirova 42, 51000 Rijeka

tal glaucoma in which surgical treatment is generally successful if per-
formed early, up to the first year of the newborns’ life. The patho-
physiological development mechanisms, the clinical picture and treat-
ment methods of congenital eye diseases are described. Late treatment
represents a risk of developing impaired vision and blindness with all
the sociomedical consequences of a handicapped child, with regard to
intellectual development, education, socialization and integration into
the work-effective population.

KEY WORDS: retinopathy of prematurity, congenital cataract, congen-
ital glaucoma

U Hrvatskoj, na zalost, u nacionalnim registrima sli-
jepih osoba nema sustavnog pracenja incidencije i
prevalencije teske slabovidnosti i sljepoce uzrokovane
urodenim o¢nim bolestima. Stoga se za sada moZe tek
pretpostaviti javnozdravstvena teZina ovog problema
koji je nesumnjivo prisutan, ali nedovoljno prepoznat u
§iroj drustvenoj zajednici.

RETINOPATIJA NEDONOSCADI

Retinopatija nedonoscadi (lat. retinopathia praemarturo-
rum, engl. retinopathy of prematurity, skraceno ROP)
proliferativna je bolest nezrele mreznice, koja moze
dovesti do teskog ostecenja vida ili sliepoce.

Kod retinopatije nedonoscadi (prije poznata pod
nazivom retrolentalna fibroplazija) vrhovi krvnih Zila
mreznice pocinju nepravilno rasti, a u tezim slucajevima

rastu prema unutradnjosti oka stvarajuci oZiljno tkivo.
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Isprva se to oziljno tkivo nalazi na samom rubu mreZzni-
ce i ne utjece na vid. Ako se oziljavanje nastavi i prosiri,
moze dovesti do oStecenja tkiva unutar oka i do sma-
njenog vida. To je Cesta bolest i u vecine je nedonosene
djece prisutna u blagom obliku te spontano, bez terapi-
je, prolazi i ne utjece poslije na vid djeteta. U djece u
koje postoji potreba za lijeCenjem, pravodobna je terapi-
ja obi¢no uspjesna.

Glavni je uzrok retinopatije nedonoSenost pa je stoga
rizik to vedi, Sto se dijete ranije rodi. Koli¢ina kisika koja
se primjenjivala u lijecenju, kao i opce stanje djeteta,
takoder mogu u odredenoj mjeri utjecati na pojavu ili
stupanj retinopatije. Medutim, tu nema pravila. Dok
pojedina “rizi¢na” nedonoscad ne razvija retinopatiju,
katkad nedonoscad koja nisu “rizicna” u prvim danima
ili tjednima zivota ipak razviju prematurnu retinopatiju.

Poboljsanjem neonatalne skrbi, sve vise nedonos-
¢adi prezivljava, osobito nedonos¢adi niske porodajne
tezine, a to su upravo djeca pod najvecim rizikom za
razvoj retinopatije. Unatoc¢ razlicitim pokusajima inter-
vencije u neonatoloskim jedinicama s ciljem smanjenja
incidencije ROP-a, dio djece ipak razvija teske oblike te
bolesti (stadij 3 ili viSe), iz Cega proizlazi da jos uvijek
nismo u mogucnosti sprijeciti razvoj ROP-a.>” Stoga je
rano otkrivanje bolesti preko dobro kreiranih programa
probira, za sada jedini nacin smanjenja incidencije
teskih ostecenja vida i sljepoce uzrokovane ROP-om.

Svoj djeci koja se rode s tezinom manjom od 1500 g
ili se rode osam ili vise tjedana prije od planiranog ter-
mina porodaja, potreban je najmanje jedan oftalmoloski
pregled u sklopu programa ranog otkrivanja i pracenja
djece pod rizikom razvoja retinopatije. Katkad se pre-
gledavaju i djeca koja su i vece porodajne tezine, ako
postoje neki drugi pridruzeni rizi¢ni ¢imbenici.

Blagi oblici retinopatije (stadij 1 i 2) Cesti su, i u takve
djece oporavak je potpun. Svrha je pregleda pravodob-
no otkriti nedonoscad u koje se razvije tezi oblik
retinopatije (stadij 3), kako bi ih se moglo uspjesnije
lijeciti.

Incidencija ROP-a ponajpije ovisi o karakteristikama
promatrane skupine — Sto su nize gestacijske dobi i
porodajne teZine, incidencija je veca. Dok neke studije
pokazuju znacajan pad incidencije ROP-a tijekom
posliednjeg desetljeca 20. stoljeca,® druge navode inci-
denciju koja se nije znatno mijenjala, no distribucija
ROP-a pomaknula se na mladu i manju djecu koja sada
¢ine vecinu djece koja razvijaju ROP.? Prema novijim
studijama, ukupna incidencija svih oblika retinopatije
iznosi 21,3%,% 36,4%,? 45,8%,'Y no zbog neuskladenosti
kriterija za ukljuc¢ivanje u programe probira, podatke je
teSko usporedivati. Incidencija tezih oblika ROP-a (stadij
3 ili vise) takoder varira, od 4,6%,% 9,3%,' do 18,2 %.”
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Incidencija ROP-a pokazuje i znacajnu geografsku vari-
jabilnost. 1

U patogenezi retinopatije razlikuju se dvije faze
bolesti: hiperoksi¢ku vazo-obliterativna faza i ishemic¢na
faza koja dovodi do sekundarne, vazo-proliferativne
faze bolesti. U sekundarnoj fazi istrazivanja su usmjere-
na na lokalne ¢imbenike rasta kao $to su VEGF (engl.
vascular endothelial growth factor) i drugi angiogeni
¢imbenci. Postoje pokusaji da se djelujuci specifi¢no na
te ¢imbenike rasta (protutijelima na VEGF, na receptor
za VEGF te rekombinantnim angiostatinom) sprijeci
pojava patoloske neovaskularizacije, a da se pritom ne
ometa normalna angiogeneza, no istrazivanja su za sada
jos u eksperimentalnoj fazi!l-!3,

Promatranje prirodnog tijeka bolesti (kontrolne
skupine velikih multicentri¢nih studija) pokazalo je da je

Slika 1. ROP — periferna neovaskularizacija
Figure 1. ROP — peripheral neovascularisation
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pocetak ROP-a vezan na postmenstruacijsku dob (PMD)
djeteta, a progresija i tezina bolesti ponajprije ovise O
nezrelosti retine. U najvecem broju slucajeva (92%) ROP
zapocinje izmedu 30 i 40 tiedna PMD-a.!*1> Bolest koja
zapocne poslije 35. tjedna PMD-a gotovo nikada ne pro-
gredira do treceg stadija ROP-a. U nezrelije djece, u koje
pri porodaju ni nazalna periferija nije vaskularizirana,
bolest obi¢no pocinje na nazalnom dijelu retine. Sto je
dijete ranije rodeno, retinopatija je vise posteriorno, i ti
oblici ¢esto napreduju do treceg stadija ROP-a.'® Brzina
progresije bolesti takoder je vezana za PMD pa se tako
stadij 3 ROP-a u najvecem broju slucajeva javlja u 36., a
grani¢na bolest u 37. tiednu PMD-a. Regresija retinopati-
je stadija 112 ROP-a gotovo je uvijek potpuna i zapocinje
negdje oko termina (40. tj. PMD-a). Vjerojatnost potpune
regresije stadija 3 ROP-a znatno je manja, a kod doseza-
nja grani¢ne bolesti stadija 3 ROP-a rizik razvoja sliepoce
je oko 50 %.10

Pravodobna detekcija ROP-a treba biti programirana
pracenjem populacije djece pod rizikom redovitim peri-
odickim pregledima. Treba otkriti djecu u koje se razvio
ROP te pratiti razvoj bolesti kako bi se na vrijeme mogli
detektirati teZi stadiji koji zahtijevaju odgovarajucu inter-
venciju. Roditelji djece trebaju biti upoznati sa samim
programom, njegovom svrhom i rezultatima pregleda
svoga djeteta. Svrha je programa probira i lijecenja
ROP-a sprijeciti oStecenje vida izazvano ROP-om, kako
bi se djetetu pruzila $ansa za samostalan, neovisan i
kvalitetan buduci zivot.

Redoviti periodicki pregledi trebaju se provoditi u
nedonos¢adi s porodajnom tezinom manjom ili jedna-
kom 1500 g i/ili gestacijskom dobi manjom ili jednakom
32 tiedna. U program se iznimno mogu ukljuciti i djeca
vece porodajne tezine ili dobi (od 1501 do 2000 g, s vise
od 32 tjedna gestacije) ako neonatolog procijeni da je to
zbog nestabilnoga klinickog tijeka potrebno.

U Klinickomu bolnickom centru Rijeka uveden je
1996. godine protokol pregleda sve nedonoscadi i novo-
rodencadi s visokim rizikom razvoja prematurne retino-
patije. Zahvaljujudi izvrsnoj suradnji neonatologa Klinike
za ginekologiju i porodnistvo i retinologa Klinike za
oftalmologiju KBC-a Rijeka, do danas su pravodobno
otkriveni svi prematurusi s tre¢im stupnjem bolesti i vise,
kada je lijecenje krioterapijom bilo uspjesno.

Na Dan svete Lucije, zaStitnice ociju, vida i o¢nih bo-
lesti, 13. prosinca 2003., obnovljena je Sekcija za pedija-
trijsku oftalmologiju i strabizam Hrvatskoga oftalmo-
loskog drustva, s prioritetnom temom o prijedlogu
nacionalnih smijernica za programe probira i lijecenja
retinopatije nedonoscadi. Da bi se ujednacio algoritam
dijagnostike i lijeCenja prematurne retinopatije na
nacionalnoj razini, osnovana je zajednicka radna
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skupina Hrvatskoga oftalmoloskog drustva i Hrvatskog
drustva za perinatalnu medicinu, s clanovima radne

skupine iz referentnih centara Zagreba, Rijeke i Splita.

Medicinsko osoblje ukljuceno u provodenje programa
probira

Na osnovi kriterija za ukljucivanje u program, specijalist
neonatolog upucuje zahtjev za prvi pregled specijalistu
oftalmologu. Daljnji se pregledi provode frekvencijom
koju nalaZe klinicka slika, dakle ovise o nalazu oftal-
mologa. Oftalmolog koji prati nedonoscad, mora biti
iskusan i posebno educiran upravo za prepoznavanje
ROP-a. Preporucljivo je da u svakom centru postoje
jedan ili dva oftalmologa s mogucnoscu takve eksper-
tize, ali i edukacije mladih oftalmologa. Medicinske ses-
tre na odjelima skrbi za nedonoscad trebaju takoder biti
posebno educirane kako bi pravilno pripremile dijete za
pregled i pomogle pri samom izvodenju pregleda, a
mogu se ukljuciti i u dokumentiranje, odnosno upisiva-
nje opcih informacija o djetetu u obrasce koji se upo-

trebljavaju i za upisivanje nalaza.

Tehnika pregleda

Za postizanje midrijaze koristi se tropikamid u otopini
od 0, 5% po jedna kap do tri puta, te se po potrebi doda-
je fenilefrin u otopini od 2-3%, po jedna kap jednokrat-
no. Pazljivo treba obrisati ostatak kapi na licu, primijeniti
kratkotrajnu kompresiju na korijenu nosa u podrucju
suznog kanalica. Kapi treba ukapati oko 1 sat prije pre-
gleda. Dijete tijekom tog razdoblja i neposredno nakon
pregleda treba biti pod nadzorom, radi rizika razvoja
rijetke nuspojave fenilefrina — apneje. Vrijeme pregleda
treba prilagoditi rasporedu hranjenja, jer nije pozeljno
da se dijete neposredno prije pregleda hrani.

Kako je ROP bolest koja se zbiva na perifernim dije-
lovima retine u najvecem broju slucajeva, pregled straz-
njeg pola oka nije dovoljan. Da bi se odredila zona do
koje je retina vaskularizirana (zona 2 ili 3), nuzno je pre-
gledati krajnju nazalnu periferiju, a za to je potrebno
rotirati i indentirati ocnu jabucicu. Pregled treba biti
izveden planski tako da se pregleda i straznji pol oka i
sva Cetiri kvadranta periferije za razumno kratko vri-
jeme, uz minimalnu manipulaciju i pritisak na ocnu

jabucicu, kako bi se smanjio stres djeteta.

Pracenje ROP-a

Preglede treba zapoceti u dobi od 31 do 33 tjedana post-
menstruacijske dobi. Primijeceno je da su pojava i razvoj
ROP-a viSe vezani za postmenstruacijsku nego za post-
natalnu dob (PND), pa je stoga bolje u odredivanju po-
Cetka pracenja oslanjati se na PMD djeteta. U djece vece
gestacijske dobi (30-32 tjedna), prvi pregled se moze
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obaviti i nesto poslije, no ne nakon navrsenih 34 tjedana
PMD-a.

Boravak djeteta u inkubatoru ili aplikacija dodatnog
kisika, ne smije biti ¢cimbenik koji ¢e odgoditi prvi pre-
gled. Ako se pregledom oc¢ne pozadine nade samo
nezrela retina, bez naznaka koje bi upucivale na razvoj
ROP-a, preglede treba ponavljati svaka 2 tjedna. Ako se
dijagnosticira ROP, frekvencija pregleda ovisi o klinickoj
slici. Ako se radi o pocetku bolesti u zoni 1., prisutnosti
“plus” znakova bolesti ili bolesti u stadiju 2 prema 3,
potrebno je striktno pracenje, ponavljanjem pregleda,
katkad i svaka 2-3 dana. Pri jakoj aktivnosti i brzoj pro-
gresiji bolesti, “terapijski prozor” uspjesnog djelovanja je
vrlo uzak — 48 do 72 sata — pa je stoga Cesta kontrola
nuzna.

Ako se dijete otpusta kudi ili se premjesta u drugu
ustanovu, potrebno je osigurati kontinuitet izvodenia
programa probira. Na otpusnom pismu mora jasno biti
istaknut termin ambulantnog oftalmoloskog pregleda o
kojem roditelji moraju biti i usmeno upoznati. U slucaju
premijestaja, neonatolog treba obavijestiti kolege u dru-
goj ustanovi da je dijete u programu probira i dogovoriti
daljnje pracenje, po mogucnosti s prilozenom komplet-
nom dokumentacijom (nalazima do tada provedenih
pregleda).

U slucaju postojanja samo nezrele retine, bez znako-
va ROP-a, redovite preglede treba ponavljati do stadija
kada je zona 2 (nazalna periferija) kompletno vaskulari-
zirana i vaskularizacija je napredovala do u zonu 3, bez
nepravilnosti.

Ako je dijagnosticiran ROP niZeg stupnja (stadij 11 2)
ili ROP stadija 3 koji ne ispunjava kriterije za grani¢nu
bolest (engl. threshold disease), preglede treba ponavlja-
ti do kompletne regresije znakova ROP-a, frekvencijom
koju nalaze klinicka slika.

Nakon spontane regresije ROP-a, radi vece inciden-
cije pojave refrakcijskih anomalija, strabizma i ambliopi-
je, preglede treba ponoviti u dobi od 6, 9 i 12 mjeseci, te
poslije svakih godinu dana do pocetka skolovanja. Peri-
odicitet ponavljanja pregleda u djece s teZim oblicima
ROP-a (stadij 4 i 5) odreden je klinickom slikom i kas-
nim komplikacijama.

Informiranje roditelja
Roditelji nedonoscadi vec¢ su samim preranim poroda-
jem svoga djeteta u stresu. Boravak djeteta u jedinicama
intenzivne skrbi u prvim danima Zivota djeteta i razdvo-
jenost majke i djeteta te brojne nove, ¢esto nerazumljive
informacije o stanju njihova djeteta, samo pojacavaju
strah i konfuziju.

Vrlo cesto, pocetak razvoja retinopatije koincidira s
pocetkom stabilne faze djetetova Zivota, kada se vec
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c¢inilo da ce dijete prezivjeti. Spoznaja o mogucoj teskoj
slabovidnosti ili ¢ak sliepo¢i ponovni je jaki stres za
roditelje. Roditelji moraju znati Sto se s djetetom zbiva i
koje su moguce posljedice pa je u takvim slucajevima
nuzno da oftalmolog i osobno, najbolje u prisutnosti
neonatologa, u izravnu razgovoru s roditeljima razjasni
nastalo stanje. Informacije moraju biti dostupne i u pisa-
nom obliku, i to za roditelje djece koja su u programu
probira za retinopatiju, a posebno za onu djecu u koje
pregledi upucuju na razvoj tezih oblika retinopatije.

Medunarodna klasifikacija ROP-a'”

Podjela prema teZini bolesti u stadije

1. stadij: Demarkacijska linija — tanka bijela linija u razi-
ni retine, koja razdvaja vaskulariziranu od jo$ avas-
kularne periferne retine.

2. stadij: Greben — prosirivanjem demarkacijske linije i
izdizanjem iznad razine retine, stvara se greben. Na
straznjoj strani grebena mjestimi¢no se mogu vidjeti i
mala vaskularna gnijezda koja tvore arterijsko-venski
shuntovi.

3. stadij — Ekstraretinalne fibrovaskularne proliferacije:

I u kontinuitetu od straznjeg ruba grebena
II.  straga, no odvojene od samoga grebena
I u staklasto tijelo
4. stadij — Ablacija retine — subtotalna:
A ekstrafovealna
B ukljucuje foveju

stadij — Ablacija retine — totalna

“Plus” bolest

Znakovi koji upucuju na postojanje izrazite aktivnosti

bolesti ili “plus” znakovi, poredani po tezini, uklju-

N

Cuju

— prosirenje (dilatacije) i tortuozitet retinalnih
krvnih Zila na straznjem polu

— prosirenje krvnih Zila Sarenice

— rigiditet pupilarnog sfinktera (slaba djelotvornost
midrijatika)

— slabiju prozirnost staklovine.

Pod “plus” bolescu u uzem smislu rijeci, obi¢no se
razumijeva dilatacija vena i tortuozitet arteriola na
straznjem polu (pod rednim brojem 1), jer se taj znak
obi¢no prvi javlja.

Podjela prema lokalizaciji bolesti u zone

Krvne Zile retine razvojno izrastaju iz glave oc¢nog
zivca, i podjela retine u zone odrazava taj nacin rasta.
Buducdi da je glava o¢nog Zivca smjeStena ekscentri¢no
nazalno na o¢noj jabucici, zona 3 nalazi se samo u tem-
poralnom najperifernijemu polumjesecastom dijelu
retine.

(
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3. stadij

“plus” bolest ROP-a

4. stadij ROP-a

Slika 2. Stadiji ROP-a
Figure 2. ROP stages

— Zona 1 obuhvacena je kruZnicom c¢ije je srediste
na glavi o¢nog Zivca, a polumjer je dvostruka
udaljenost od papile do makule.

— Zona 2 obuhvacena je kruznicom koja nazalno
seze do nazubljene linije (ora serrata), a srediste
je ponovno na glavi o¢nog Zivca.

— Zona 3 obuhvaca preostali polumjesecasti dio
retine u temporalnom dijelu.

IzraZavanje zahvacenosti u satima

Zahvacenost se izrazava u satima cirkumferencije, za
svako oko u odgovarajucoj zoni.

Lijecenje ROP-a
Indikacija za lijeCenje ROP-a jest postojanje granicne
bolesti (engl. threshold disease) koja se definira posto-
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janjem 3. stadija ROP-a u zoni 1 ili 2, u kontinuitetu
tijekom 5 sati ili kumulativno tijekom 8 sati, uz posto-
janje “plus” bolesti. Kada dosegne taj stadij, rizik za
daljnju progresiju bolesti do stupnja koji ¢e dovesti do
sljepoce iznosi oko 50%. Postojanje bolesti 3. stupnja u
zoni 1 i u manjem opsegu nego Sto je prije navedeno, uz
postojanje “plus” znakova indikacija je za lijecenje.

Nakon postavljanja dijagnoze grani¢ne bolesti,
lijeCenje treba provesti ¢im prije, najbolje unutar 2-3
dana, jer se progresijom bolesti znacajno smanjuje usp-
jeh terapije.

Prihvaceni modaliteti lijecenja grani¢nog ROP-a jesu
laserska terapija i krioterapija.'®'82!1 Buduci da se radi o
bolnim i katkad dugotrajnim zahvatima, prijeko je
potrebna dobra analgezija i sedacija, odnosno opca
anestezija koju treba nadgledati anesteziolog koji duze
radi s nedonoscadi. Prethodno se zjenice prosire midri-
jaticima (kao $to je prije opisano za pregled), a primjena
lokalnih (subkonjuktivalnih ili retrobulbarnih) injekcija
anestetika ne preporucuje se. Nakon zahvata, dijete i
dalje, do potpunog oporavka, treba biti pod nadzorom
neonatologa u jedinici intenzivne skrbi.

Cilj je laserske terapije i krioterapije unistiti periferni
avaskularni dio retine kako bi se smanjila lokalna pro-
dukcija ¢imbenika rasta koji stimuliraju razvoj fibro-
vaskularnih proliferacija. Tako su prospektivne kompa-
rativne studije koje usporeduju uspjesnost tih dvaju
modaliteta lijecenja jo$ u tijeku, u velikoj vecini centara
laserska se terapija danas smatra terapijom izbora.?*%4

Laserska terapija

Za terapiju se upotrebljava i zeleni, argon (514 nm), i
crveni, diodni laser (810 nm), a prednosti su ovoga dru-
gog rjede komplikacije (oStecenje prednjeg segmenta
oka), jer se upotrebljavaju slabije energije i lak$a preno-
sivost opreme. Laserski pecati apliciraju se transpupi-
larno preko indirektnog oftalmoskopa na avaskularni
dio retine, u viSe redova, (2-3) s razmakom od pola Siri-
ne pecata. U slucaju zamucenosti optickih medija ili lose
midrijaze, diodni laser iznimno se moZe primijeniti i
transskleralno. Prednost laserske aplikacije u odnosu
prema krioterapiji dolazi do izrazaja osobito u slucajevi-
ma kada je ROP lokaliziran vise straga (bolest u zoni 1.).
Komplikacije laserske terapije su oStecenja roZnice,
Sarenice i lece (sekundarna katarakta) te krvarenje u
staklovini ili mreZznici.

Krioterapija

Krioterapija se provodi transskleralno, na avaskularnu
zonu ispred grebena s proliferacijama, uz vizualizaciju.
Preporucuje se tretirati cijelu cirkumferenciju (360°)
pecatima koji se dodiruju. Treba provoditi kratke stanke
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u aplikaciji kako bi se smanjio rizik razvoja okluzije
srediSnje mreZnicne arterije. Opisane su sustavne kom-
plikacije krioterapije kao sto su bradikardija, cijanoza i
poremecaji respiracije. Lokalno se javlja edem ocnih
kapaka, kemoza i hemoragija spojnice te preretinalna i
intravitrealna krvarenja.

U postoperativnom razdoblju primjenjuju se lokalno
antibiotici (katkad u kombinaciji sa steroidima), midri-
jatici/cikloplegici (ne atropin!) te sustavno analgetici,
osobito nakon krioaplikacije.

Nakon uspjesno provedene terapije, u sljedecih 1-2
tiedna treba doci do regresije “plus” bolesti. U uspored-
bi s krioterapijom, pri primjeni lasera brzina povlacenja
“plus” znakova nesto je manja. Ako se i dalje zamjecuju
znakovi aktivnosti ROP-a, potrebno je nadopuniti tera-
piju, §to je mnogo jednostavnije kada se radi o terapiji
laserom.

Sva djeca u koje je provedena terapija, prate se i dalje
periodicki tijekom nekoliko godina. Neka djeca poslije
razvijaju kratkovidnost pa Ce trebati nositi naocale, a u
neke se djece pojavi strabizam. Stoga su potrebne
redovite oftalmoloske kontrole kako bi se uvijek
pravodobno zapocela odgovarajuca terapija i rehabili-
tacija koja ¢e omoguditi maksimalni razvoj vida djeteta.

Lijecenje teskih oblika bolesti

U odredenom broju slucajeva ROP, unato¢ pravodobno
primijenjenoj laserskoj ili krioterapiji, i dalje progredira do
4 ili 5 stadija. Terapijske mogucnosti za te stadije
ukljucuju serklazu i vitrektomiju. Iako se u odredenomu,
malom broju slucajeva postigne dobar anatomski ishod
ovakvih kompliciranih zahvata, funkcionalni je ishod

znacajno losiji, s ¢ime treba upoznati roditelje djeteta.?>#

Prognoza

Kod blagih oblika ROP-a (stadij 1-2), prognoza je dob-
ra. Zbog povecane incidencije razvoja refrakcijskih
anomalija, strabizma i/ili ambliopije, tu djecu treba prati-
ti redovitim kontrolnim pregledima.

Prognoza lijeCene grani¢ne bolesti ovisi o primije-
njenoj metodi i o tome je li lijecenje bilo pravodobno.
CRYO-ROP studija je pokazala da se primjenom kriote-
rapije u 74% sluCajeva postize povoljan anatomski
ishod,'” dok se primjenom lasera taj postotak povecava
iznad 90%.21%* O¢i tretirane laserom imaju bolji struktu-
ralni i funkcionalni ishod te razvijaju manji stupanj
kratkovidnosti nego oci lijecene krioterapijom.4?
Naj¢esce se radi o lomnoj, a ne o osnoj kratkovidnosti,
¢emu leca najvise pridonosi.

Promjene u staklovini koje nastaju kao posljedica
ROP-a, mogu dovesti poslije do pojave mrene, leukoko-
rije, pomicanja iridolentalne membrane prema naprijed
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Slika 3. Retinopatija nedonos¢adi — leukokorija
Figure 3. Retinopathy of prematurity — leukokorica

i razvoja sekundarnog glaukoma uskog kuta. Kasne pro-
mjene na roznici, kao Sto su mikrokornea i pojasasta
degeneracija, Cesto nastaju kod teskih oblika ROP-a.

Razvoj vida i binokularne suradnje u djece s ROP-om
nije ograni¢en samo statusom oka, vec¢ i cestim
udruZzenim promjenama srediSnjega Zivcanog sustava
kao $to su periventrikularne leukomalacije, koje kao
posliedicu mogu imati descendentnu atrofiju optikusa ili
kortikalnu slabovidnost.

KONGENITALNA KATARAKTA

Terminom kongenitalne katarakte (lat. cataracta conge-
nita) obuhvacena su sva urodena ili odmah postanatal-
no nastala zamucenja o¢ne lece, odnosno gubitak
prozirnosti kristalnog dijela o¢ne lece ili njezine mem-
brane. Udio je nasljednosti kongenitalne katarakte, pre-
ma raznim autorima, 20% do 25%.% Cece nastaje zbog
intrauterinih infekcija u vrijeme trudnoce. To su najces-
c¢e virusne infekcije, najpoznatija je rubeola, ili metabo-
licke i endokrine bolesti, npr. galaktozemija. I trauma u
vrijeme porodaja moZe izazvati kongenitalnu kataraktu,
dok su manje ucestali ¢imbenici preveliko uzimanje
odredenih lijekova (kortikosteroidi), pomanjkanje vita-
mina, ionizirajuce zracenje itd. Usprkos brojnim ispiti-
vanjima genetskih i vanjskih uzroka kongenitalne
katarakte, samo se otprilike trecina slucajeva uspije eti-
oloski objasniti. Vjerojatno je kongenitalnih anomalija
opcenito, pa tako i kongenitalnih katarakti koje su samo
genetski uvjetovane, malo; mnogo su cedce rezultat
medusobnog djelovanja genetske predispozicije i
¢imbenika okoline.

Ucestalost kongenitalne ili konatalne katarakte raz-

mjerno je mala, ali se zna da je to ozbiljan problem
djecje dobi jer i uklanjanje bilateralne katarakte uzroku-
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je u 30% operirane djece teska ostecenja vida, sto se
legalno smatra sliepocom i pored kirurskog zahvata i
opticke korekcije operiranih ociju djeteta.?°

Moguci nasljedni uzroci djecje katarakte
I. Genske mutacije: autosomno dominantno, auto-

SOmMno recesivno, X—vezano

II.  Bolesti metabolizma: Alportov sindrom (nasljedni
hemoragicni nefritis), diabetes mellitus, galak-
tosemija, hipoglikemija, hipoparatiroidizam, ma-
nozidoza, okulocerebrorenalni (Loewe) sindrom,
pseudohipoparatiroidizam, Refsumov sindrom

III.  Dermatoloske bolesti: atopic¢ni dermatitis, ekto-
dermna displazija, incontinentia pigmenti (Bloch-
-Sulzberger), kongenitalna ihtioza, poikiloderma
atrophicans (Rothmund-Thomsonov sindrom)

IV.  Kraniofacijalne dizostoze: Apertov sindrom, Crou-

zonov sindrom, oksicefalija
V. Urodene anomalije oka: aniridia, coloboma, disge-
nesis mezodermalis, lenticonus posterioris, mem-
brana pupillaris persistens, mikroftalmija, vitreus
primarius hyperplasticus persistens
VL. Nasljedni sindromi raznih sustava: Cockayneov
sindrom, Hallermann-Striffov sindrom, hondrodis-
troficna miotonija, Marinesco Sjogrenov sindrom,
Meckelov sindrom, miotona distrofija, miotona dis-
trofija s kardiomiopatijom, Potterov sindrom,
Rubinstein-Taybijev sindrom, Smith-Lemli-Optizov
sindrom, Sotosov sindrom (cerebralni gigantizam),
Sticklerov sindrom, Scwartz-Jampelov sindrom
VII. Kromosomske smetnje i katarakta: trisomija 21
(Downov sindrom), trisomija 13 (Patauov sindrom),
trisomija 18 (Edwardsov sindrom) Turnerov sin-

drom (naj¢esce monosomija X).

Prirodena katarakta zbog intrauterine infekcije majke
I Virusi: cytomegalovirus, herpes zoster, herpes sim-
plex, morbilli, poliomyelitis, rubella, varicelle

ika 4. Kongenitalna katarakta
sure 4. Congenital cataract
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II.  Protozoa: toxoplasmosis

Simptomi urodene katarakte su leukokorija, mikrof-
talmus, odsutan ili nepravilan crveni refleks, nistagmus s
lutajucim ocnim pokretima, strabizam i fotofobija. Znak
za postojanje katarakte moZe biti i nemogucnost da se
oftalmoskopom vide detalji mreZnice. Korisni su i
anamnesticki podaci progresivnog slabljenje vida, slabih
refleksa fiksacije, vidna nepaZnja, promjena ponasanja i
raspoloZenje djeteta kad mu se pokrije zdravo oko.
Obiteljska anamneza s otkrivenom infantilnom katarak-
tom u clana obitelji vazan je podatak o genetskoj pre-
dispoziciji.

Lijecenje

Vid djeteta razvija se posebno brzo u prve tri godine
zivota, do sedme godine se funkcijski razvoj ociju nas-
tavlja, a nakon tog doba razvoj oka uglavnom je dovr-
Sen. S obzirom na to, postaje jasnim zasto je tako vazno
¢im prije otkriti djetetu kataraktu. Buduci da nema kon-
zervativnog nacina lijecenja, treba je ¢im prije kirurski
ukloniti da bi se djetetu koliko-toliko omogucio razvoj
vida, $to ovisi o katarakti, ali i o ostalim pratec¢im prom-
jenama na oku. Cesto pojava strabizma, refrakcijskih
anomalija i mikroftalmusa te ostalih o¢nih anomalija
koje se pojavljuju uz unilateralnu kataraktu, ¢ine prog-
nozu zahvata nepovolinom.3!

Ako je katarakta djelomicna, a opacifikacije malo
utjecu na vid, nije potrebna nikakva operacija. Kad je
katarakta potpuna, posebno ako je bilateralna, operaci-
ja je neizbjezna.

Prema iskustvu vecine djecjih oftalmologa, najpo-
voljnija je djetetova dob za operaciju urodene katarakte
izmedu 6 i 12 mjeseci. Zahvatom u toj dobi spriecava se
ambliopija i nistagmus i tako stvaraju uvijeti za razvoj
kortikalne fukcije vida, ¢ime se omogucuje normalni
intelektualni razvoj.

Operacijske su tehnike aspiracijskim i fakoemulzi-
fikacijskim nacinom dovedene do visoke pouzdanosti,
za razliku od discizije i linearne ekstrakcije (sada povi-
jesne tehnike) kada se kroz 8 do 10 mm veliku operacij-
sku inciziju obavljala ekspresija lecnih masa, uz redovi-
to prisutan rizik nastanka sekundarnoga glaukoma, od-
lieplienja mreZznice, pojave roZnic¢nih opaciteta i degene-
racija.

Danas su poslijeoperacijske komplikacije iznimno
rijetke zahvaljujuci kompjutoriziranom sustavu za urav-
notezenu irigaciju tekucine i aspiraciju lec¢nih masa, uz
idealno us¢uvan anatomski integritet prednjeg segmen-
ta oka. Zahvaljujuci ultrazvu¢nom mehanizmu, katarak-
ta se vibracijama pretvara u emulziju (fakoemulzifikaci-
ja), Sto znaci da se “raskaSena” katarakta iz oka uklanja
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kroz operacijsku inciziju od oko 2 mm. Suvremena
opticka korekcija afakije u djece obavlja se primarnom
implantacijom intraokularne umjetne lece (odmah uz
ekstrakciju katarakte u djece starije od 18 mjeseci) ili
sekundarnom implantacijom, osobito kod monokularne
afakije, kako bi se izbjegla anizeikonija. Moguca je i
nesto manje povoljna korekcija kontaktnim lecama, a
korekcija naoc¢alama gotovo je napustena.

KONGENITALNI GLAUKOM

Primarni kongenitalni glaukom (lat. glaucoma congeni-
tum et infantile, hydrophthalmus) stanje je povisenog
intraokularnog tlaka, uz fetalno poremecen razvoj irido-
kornealnog kuta (goniodisgeneza) koji blokira istjecanje
oc¢ne vodice iz oka do Schlemova kanala. Zbog pore-
mecenih hidrodinamskih odnosa s povisenim intraoku-
larnim tlakom, povecava se volumen oka, deformira se,
zamucuje i povecava promjer roznice, otecuje vidni
Zivac (atrofija) i slabi vidna funkcija.

U klinickoj slici, pove¢anom promijeru i zamucenju
roznice prethode klasi¢ni znakovi: epifora, fotofobija i
blefarospazam kao posljedica razvoja edema epitela
roznice. Ako se intraokularni tlak i dalje povecava,
roznica se rasteZe i njezin promjer, koji je inace 9 mm,
naraste na 11 i vise milimetara. U nastavku bolesti Siri se

edem u stromu roznice, puca Descemetova membrana,

Slika 5. Kongenitalni glaukom: hidroftalmus i trabekularna

dizgeneza
Figure 5. Congenital glaucoma: hydrophthalmus and tra-

becular dysgenesis
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zamuti se roznica i stvaraju se Haabeove linije.
njem oc¢ne jabucice stanjuju se o¢ne ovojnice
je stafilom. Prednja sobica postaje dublja, a
nastanak iridodijalize, pucanje zonularnih niti s
sacijom ili luksacijom lece.
U daljnjem tijeku razvoja glaukoma dolazi d
zanja straznjeg pola bulbusa, nastanka miopije,
pritiska na vidni Zivac i pojave glaukomske ek
s posljedicom ispada u vidnom polju te sma
gubitkom vidne ostrine.
Glaukomska ekskavacija vidnog Zivea i ispac
nom polju do odredene su faze razvoja bolesti
bilni. No ako se kongenitalni glaukom ne lijeci |
dobno, dolazi do opacifikacije i vaskularizacije )
daljnjeg prosirenja roZnice i do 16 mm u pro
uzrokuje buftalmus (volovsko oko), stanjenje
ocnice i prosijavanje uveje (“plava sklera”), m
promjene uocljive po cijelom fundusus, Sire i bl
pile o¢nog Zivca s gubitkom vidnih funkcija.
Vazno je razlikovati megalokorneju od kon,
talnoga glaukoma. Kod megalokorneje je nors
dokornealni kut promatran gonioskopijom, notn
vidna ostrina i, §to je najvaZnije, intraokularni tlak|
malan, a samo je promjer roznice uvecan od 12,5 mn
¢ak 18 mm. Geneticki, megalokornea je autoso
dominantno nasljedna, a kongenitalni glaukom i d¢
nantno, i recesivno, i spolno vezano.” X
U gotovo 50% slucajeva rije¢ je o nasliednoj gl
komskoj bolesti. U 80% bolesne djece simptomi s&
kazuju prije navrsenih 9 mjeseci.
Dominantni oblik predstavljen je s gotovo 3% u ¢
pini djece s glaukomom, varijabilan ovisno o penet
nosti i ekspresivnosti gena. Da postoji i recesivni of
nasljedivanja, dokazuju djeca iz konsangvinih b
kojih je vise od 8% bolesnika s infantilnim obl
glaukoma. X-vezani glaukom moZze biti i infantilni i
venilni, u nekih bolesnika s kasnom pojavom simpton
bolesti.
Sekundarni glaukom uzrokovan je ili kombinira
drugim o¢nim nasljedno uvjetovanim anomalijama
nekim stecenim bolestima: aniridijom, iridokorn:
trabekulodisgenezom (Axenfeldov sindrom),
malnom goniodizgenezom (Riegerova anomalija u
7ena s ekstraokularnim anomalijama, lice i 2
kornealnim leukomom (Peterova anomalija), skl
neom, mikrokorneom, sferofakijom, korneom p
hiperplasticnim primarnim vitreusom, nanoftals
retinoblastomom, keratouveitisom, porodajnom
mom i dr. |
UdruZeni glaukom oblik je glaukoma koji je asoe

s drugim opcim anomalijama.
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[.  Genetski uvjetovani sindromi: Ehlers-Danlosov
sindrom, Hallerman-Streiffov sindrom, heredi-
tarne progresivne atrooftalmopatije (Sticklerov
sindrom), homocistinurija, Hurlerov sindrom,
Marchesanijev sindrom, Marfanov sindrom, oku-
locerebrorenalni sindrom prema Loweu, okulo-
dentodigitalne displazije, Rubinsteinov sindrom.

II.  Kromosomski sindromi: trisomija 21 (Downov sin-
drom), trisomija 13 (Patauov sindrom), trisomija 18
(Edwardsov sindrom), monosomija X (Turnerov
sindrom).

III.  Fakomatoze: Hippel-Lindauov sindrom, kongenital-
ne okulodermalne melanoze (naevus Ota), Neuro-
fibromatoza, Sturge-Weberov sindrom.

Lijecenje

Glavni je cilj lijeCenja smanjenje intraokularnog tlaka.
Medikamentozno lijecenje samo je priprema za kirurski
zahvat. KirurSka metoda izbora za rjeSavanje kongeni-
talnog glaukoma je goniotomija, kada se discizijskom
iglom-nozicem ulazi u prednju sobicu u iridokornealni
kut i prereze pretrabekularno tkivo. Ako je roznica
zamucena, provodi se trabekulektomija ab interno,
kada se izrezivanjem trabekularnog tkiva ulazi u
Schlemmov kanal i tako osigurava trajni otvor za otje-
canje vodice kroz drenazni sustav oka. Trabekulektomi-
jom i trepanotrabekulektomijom ab externo prireduje se
filtracijski otvor pod spojni¢nim i skleralnim poklopcem
koji predstavlja “spremnik” za sabiranje o¢ne vodice.

Prognoza ovisi o vremenu postavljanja dijagnoze i
vremenu izvedenoga kirurSkog zahvata. Osobito je
vazno dijagnosticirati i operirati glaukom u prvim
mjesecima, najkasnije do prve godine Zivota. Nepovolj-
na je prognoza ako se uz kongenitalni glaukom otkrije i
druga anomalija oka ili sustava.

Geneticka informacija i eugenicko savjetovanje
potrebno je zbog rizika ¢estog ponavljanja glaukoma u
pojedinim obiteljima, ¢ak i u pojedinim krajevima. Prim-
jerice, u nasoj zemlji je u okolini Rijeke registriran je
entitet Glaucoma genicum Mune-Brgud.*
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