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Acgar sozlar: vaxtindan qabaq dogulmuslarin retinopatiyast

Vaxtindan qabaq dogulmuslarin retinopatiyast (VDR) batndaxili inkisaf dovriindeki normal retinal
vaskulyarizasiyanin vaxtindan gabaq dogus ilo pozulmasi naticasinda bas veran, patogenezi tam olaraq bilinmayan,
retinanin fibrovaskulyar xostoliyidir.

VDR patogenezini anlamaq ii¢iin batndaxili inkisaf dovriinds retinal vaskulyar inkisafi analiz etmak vacibdir.
Tor gisanin gidalanmasi batndaxili inkisafin 16-c1 haftesine qadar, xorioideya torofindan icra olunur. Xorioideyanin
vaskulyarizasiyasi, batndaxili inkisaf dovriiniin 6-c1 haftasinds baslayir, 3-cii ayda tamamlanir. Batndaxili inkisaf
iralilodikco tor qiganin qalinligi artir, xorioideya damarlar tor gisan1 qidalandirmaga kifayot etmir (foveadan
basqa (fovea altdaki xorioideya damarlarindan gidalanir)) ve retinanin metabolik ehtiyacini qarsilamagq {igiin
retinal damarlanma prosesi baglayir [1, 2, 3]. Normal retinal vaskulyarizasiya botndaxili inkisafin 16-c1 hoftesindo
baslayir. Damarlar optik diskdon radial olaraq ora serrataya dogru irsliloyorak inkisaf edir, botndaxili inkisafin 36-
40-c1 haftesinds bu proses tamamlanir. VDR-in amals golmasi {igiin an vacib faktor, vaxtindan qabaq dogusdur.
Mohz vaxtindan avval dogusun naticesinds tor qisanin normal damarlanmasi prosesi pozulur, xarici va daxili risk
faktorlarinin tosiri naticasindo VDR inkisaf edir [4, 5].

VDR patogenezindo ilk nozoriyyalor Ashton vo Patzin “klassik nozoriyyesi” vo Kretzer vo Hittnerin “gap
junction” nozariyysloridir. “Klassik nazoriyyaya” gore, VDR iki fazada inkisaf edir. Birinci fazada hiperoksik
soraitdo arteriolalarda vasoobliterasiya, daralmalar inkisaf edir, ikinci fazada hipoksiya soraitinds vazoproliferasiya
baslayir. Bu proses hiperoksik miihitdon ayrildigdan sonra inkisaf edir. “Gap junction” nozoriyyesino goro
mezenximal hiiceyralor optik diskdon sentrifuqal olaraq retinal kapilyarlari omoalo gotirocok sokildo iroliys inkisaf
edir . Normal intrauterin soraitinds bu proses problemsiz tamamlanir. Ancaq extrauterin mithitdo hiperoksiyaya
moruz qalinca qonsu mezenximal hiiceyralor arasinda “gap juctionlar” meydana golir, bu da normal miqrasiya
va damar inkisafini pozur, bu hiiceyroalorden ifraz olunan angiogenik faktorlar neovaskulyar inkisafi stimulyasiya
edir. Hal hazirki dovrdo VDR patogenezi ilo bagli irsli siiriilon nozoriyyslor bu iki nazoriyyonin ssasinda verilir
[2,3,6,7].

2006-c1 ildo Amerika Pediatrlar comiyyati, Amerika Pediatrik Oftalmologiya vo Copgdzlilk comiyyati vo
Amerika Oftalmologlar comiyyoti VDR amols gatiran bu risk faktorlarini agiglamisdir [8]:
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patogenezindo asas rol oynayir. VEGF-in normal damar inkisafinda vo VDR kimi diger igemik retinal damar
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VEGEF  -dir. Bildiyimiz kimi VEGF, batndaxili inkisaf dovriinds, usaqliq daxilindoki fizioloji hipoksiyaya cavab
olaraq doliin retinasindan ifraz olunur vo retinanin normal vaskulyarizasiya prosesini tonzimlayir. Vaxtindan qabaq
dogulmus usaq reanimasiyaya daxil oldugda, miiosyyon miiddat hiperoksiya soraitinde qalir. Belsliklo VEGF-a
bagh vaskulyar boylime dayanir, vaskulyar endotelial hiiceyralarin apoptozu, retinal damarlarin obliterasiyas1 va
retinal isemiyaya gatirib ¢ixaran proseslora sabab olur vo VDR-in 1-ci fazasi baglayir [12]. Bu fazada ekzogen
VEGF vas ya plasental growth faktor totbiqi ilo retinal damarlarin obliterasiyasinin qarsisini almaq olar. VDR-in
2-ci fazasinda retinal isemiyaya cavab olaraq hadden artiq VEGF ifraz olunur vo retinal neovaskulyarizasiya
ila naticalonir. Beloliklo damarlar retina saviyyasinden vitreusa dogru qalxaraq hiperploriferativ proseslora sobab
olurlar. Bu damarlar vo onlarla birlikdo glial hiiceyrolor kontraksiyalar yaradaraq retina pigment epitelindon
retinani ayiraraq tor gisa qopmasina sobab ola bilirlor. VEGFin diger bdyiima faktorlar, xiisusilo IGF-1 (insulin
like growth faktor) ilo olagesi do mdvcuddur. Miixtolif patofizioloji mexanizmlords, pO2 soviyyslori VEGF
sekresiyasini stimulyasiya edir. VEGF sekresiyasini hamginin, birbaga olmasa da dolay1 yolla, sitokin vo hormonlar
stimulyasiya edir. Bunlardan on vacibi in vitro soraitindo IGF-1dir. Aparilan arasdirmalar géstormisdir ki, heyvan
modellorinds normal VEGF olsa belo, IGF-1-in soviyyasinin asag1 olmas1 normal retinal angiogenez prosesino
longidici tosir edir. Heyvan modellorinde iIGF-1in VDR-in har iki fazada kritik shamiyyato malik oldugu askar
olunub.

IGF-1in serum konsentrasiyasi hestasiya yast ilo birlikdo artir. Dogusdan sonra plasenta vo amniotik maye
olmadig: iiciin IGF-1 soviyyasi enir. Vaxtindan qabaq dogulmus usaq bdyiidiikco onun orqan va sistemleri inkisaf
edir, IGF-1 in artimina sabab olur va yuxarida sadalanan proseslars tokan verilir [10,11].

VDR-in patogenezindo VEGF va astrositlor arasindaki alagenin rol oynadigi bir ¢ox aragdirmada oksini
tapmuisdir. Heyvan modellarinds astrositlards proliferasiya prosesi VDRin proliferativ fazasi ils slagalidir. Yiiksok
oksigena maruz qalan heyvanlarda astrositlords degenerasiya omoalo galmisdir [6].

Astrositlorin itirilmasi, normalda astrositlorlo tonzimlonan proliferativ damarlarin barier xiisusiyyatlorindoki
pozgunluga sabab olur. VEGF xiisusils gqanglion hiiceyra tobagasindoki neyronlardan kiilli miqdarda ifraz olunur.
Normal inkisafda olmayan neyronlardan artmis VEGF proliferativ damar inkisafina ve retinadan siigavari cisma
dogru damarlarin inkisafina sabab olur [6, 7].

VDR patogenezindo irali siiriilon fikirlorin biri do, xorioidal damarlarda oksigen konsentrasiyasindaki
doyisikliklora qarsi cavabdir. Bu damarlar hiperoksiya vaziyystindo kontraksiya eds bilmadiyindon, oksigen
xorioidal dévrandan retinal dovrana kecorak, retinal damarlarda daralma vo vazoobliterasiyaya sobab olur [15, 16].

VDR-in patogenezinds genetik komponentin do rolu vardir. VEGF, Transforming Growth Faktor (TGF)-Beta
1 vo Tumor Nekrozis Faktor (TNF)-alfanin genetik polimorfizmi olan vaxtindan gabaq dogulmuslarda, aqressiv
VDR omals golma riski daha ¢ox oldugu irali siirlilmiigdiir. TGF Beta 1 perisitlordon ifraz olunur vo endotel
hiiceyralorindon VEGFR-1 ifrazin1 giiclii sokilds induksiya edir. TNF-alfanin qeyri proliferativ va proliferativ
retinopatiyada soviyyasinin artdigi irsli siiriilmiigdiir [9,10].

Heyvan modellorindo estrogenin foarqli oksigen soviyyolorindo VEGF miqdarma tesiri vardir vo VDR-do
profilaktik magsadls istifads oluna bilar. Estrogen, hiperoksiya soraitindoe damarlanma prosesindoki pozgunluglar
zamani VEGF ifrazini normaya salaraq, bu prosese yardime1 olur. Hipoksiya vaziyyatinds iss aksina, hipoksiyanin
induksiya etdiyi VEGF ifrazini inhibasiya edorok ekstraretinal neovaskulyarizasiyani azalda bilir [17].

ABS-da aparilmis boyiik xasto populyasiyasini ohato edon aragsdirmadan goriiniir ki, VDR amalos golmasi ii¢lin
risk orta hesabla 1250 gqr-dan kicik dogulan usaqlarda daha bdyiikdiir [18]. Bu aragdirmada VDR riski 1500 qr-
dan kigik ¢akida dogulan usaqlarda daha ¢oxdur, 750-1000 qr aras1 dogulanlarda isa risk faizi pik hadde ¢atdigim
bildirilir. Lui P.M. vo digorlorinin aragdirmasinda goriiniir ki 1600 qr-dan ki¢ik dogulan usaqlarda VDR riski
36,48%, 1000 gr-dan kicik usaqlarda 54,46% toskil edir. Cokisi 1000 qr-dan kicik, IVQ, sepsis, gliikokortikoid
vo ya dopamin istifadasi kimi risk faktorlarinin VDR riski ilo bagl oldugu siibut olunmusdur [19]. Seirberth V.T.
vo digarlorinin sistemik analizinden sonra kigik dogum yasi, 7 giinden ¢ox siini ventilyasiya, yiiksak siirotli qan
kogiirmaloari va surfaktan miialicasinin daha yiiksak VDR riski ila alagasi mévcuddur [20,21].

Bir ¢ox aragdirmada kigik dogum ¢okisi vo haftasinin VDR amala golma prosesinds vacib faktor oldugu qeyd
olunur. CRYO-ROP aragdirmasinda ¢akisi 1250 qr-dan kicik usaqlarda VDR riskinin 65,8% oldugu qeyd olunur.
ET-ROP grupu ¢okisi 1250 qr-dan kigik usaglarda VDR riskinin 68%, LIGHT-ROP 58% oldugunu bildirir. CRYO-
ROP aragdirmasinda 1000 gqr-dan asag1 dogulmuslarda VDR riski 81,6 % bildirilir. Chellani H. va digorlarinin
¢okisi 1500 gr-dan kigik usaqlarda VDR riski 44,6 %, 1000 gr-dan kicik usaglarda 100%, 30 hoftadon kigik
dogulmus usaqlarda VDR riski 90 % olmusdur [20]. Amerika Pediatrlar comiyystinin gostoricilorine gére 1500
qr-dan kicik vo 32 hoftadan tez dogulan biitiin usaqlar, digor risk faktorlarindan asili olmayaraq, VDR skrininq
proqramina daxil edilmoalidir [22-26].
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Bunlarla borabor oksigenin rolu VDR patogenezindo vacibdir. VDR-in ilk epidemiyast 1940-ci1 illordo
neanatologiyada kontrolsuz oksigen istifadasi ilo alagadar meydana ¢ixmisdir. Campbell K. yenidogulmuslarin
reanimasiyasinda oksigenin miioyyan sarhad ¢ar¢ivasindas istifadesinds VDR-in, oksigenin sarbastistifadasindokine
nisbaton daha az meydana goldiyini agkar etmis, belsliklo, VDR-in patogenezinds oksigenin rolunu agiglaya
bilmigdir [27]. Oksigen totbiqinin VDR omolo gotirmoys sobab oldugu aydinlasdirildigdan sonra 1950-ci illordo
yenidogulmuglarin reanimasiyasinda oksigen istifadesi miioyyan sorhad ¢orgivasindo aparilmaga basladi. Bu
VDR-in rastgalms tezliyinin azalmasina sabob oldusa da, usaqglarin 6liimiindo say artmaga basladi. Respirator
distress sindromu, serebral iflic vo nevroloji xastaliklorin say1 artdi. Buna gors oksigen sarbast istifade olunmaga
basladi vo VDR-in epidemiyasi yenidon ortaya ¢ixdi [28]. Sonralar transkutan oksigen monitorizasiyasi vo puls
oksimetriya inkisaf etmosi naticosindo neanatologlar daha kontrollu oksigen istifade etmoys basladilar. Ancaq
kontrollu oksigen dostoyi istifadosino baxmayaraq VDR-in inkisafinin qarsisinin alina bilinmomasi, xastaliyin
multifaktorial olmasi (apnoe, intraventrikulyar qanama, sepsis, ¢oxsayli doguslar, qan kdgiirmalari, hipoksiya kimi
sistemik faktorlar) fikrini yaratdi vo sonraki illords bu siibut olundu. Neovaskulyarizasiyaya sobob olan lokal va
ya sistemik angiogenik faktorlarin ifrazi arterial oksigen tozyiqi fluktasiyasina bagli olaraq doyisilir. Mutlu F. M.
va digoarlori oksigen istifadasi vo mexaniki ventilyasiyanin kigik hestasiya yasi vo dogum agirligi ilo barabar, VDR
patogenezinds shamiyyatli risk faktoru oldugunu qeyd etmiglor [29].

Vaxtindan qabaq dogulmus usaqlar normalda boatndaxili inkisaf dovriindo qaranliq miihitdo qaldiglarindan,
dogusdan sonra tor gisanin parlaq isigin tosirine moruz qalmasii VDR patogenezindos bir faktor ola bilacayi fikiri
iroli siiriildii. Bu fikirlo alagoli bir ¢ox genis arasdirmalar aparildi. LIGHT-ROP arasdirmasiin naticasing gora
vaxtindan qabaq dogulmus usaqlarda isigin minimal istifadesi, VDR riskini minimal olaraq azaltsa da VDR amala
golmasinds qoruyucu tosirinin olmadigin gostordi [26]. VDR va sepsis alagoesinin isbatlayan bir sira genis hocmli
aragdirmalar aparilmigdir. Sepsisin tasiri sitokinlor vo endotoksinlor vasitasilo bas verir. Bu maddslor toxuma
perfuziyasini pislogdirir vo hipoksiyaya cavab kimi ikincili olaraq angiogenetik faktorlarin ifrazin1 stimulyasiya
edir. ABS-da boylik xasto populyasiyasini ohato edon aragdirmadan goriiniir ki, 14 giinden ¢ox sepsis kegiron
vaxtindan gabaq dogulmuslarda VDR amole golmo riski, 14 giinden az davam eden sepsisli vaxtindan qabaq
dogulmuslardan 61, 25 dofs daha ¢oxdur [18]. Mutlu P.M. va digarlari va eloca do basqa aragsdirmalarda da sepsisin
VDR patogenezindo shomiyyatli rolu oldugunu siibut etmislor [29].

Bozi aragdirmalar IVQ ilo VDR arasindaki olaqoni siibut etmislor. Hipotenziya vo isemiya IVQ {iciin risk
faktorudur. Bu sobobdon geyri stabil hemodinamik sortlords olan usaglar VDR vo [VQ-ys yaxindir. Ancaq bozi
arasdirmalar oksino naticolor verir. IVQ-nim risk faktoru oldugu mosolesi miibahisolidir vo golocokds bu iki
xastoliyin ortaq patogenizi barado daha genis elmi aragsdirmalarin aparilmasina ehtiyac var [19].

Qan kogiiriilmolori vo VDR arasindaki oslags bir ¢ox aragdirmada bilinmisdir. Qan kogiirmalori, BOHR
mexanizmi ilo oksigenin hemogqlobindan ifrazini artiraraq tor qisada hiperoksik miihit yaradir. Mutlu F. M. va
digorlorinin aragdirmasina goro qan kdgiiriilmosi aparilan usaqlarin sayt VDR qrupunda 16,9 %, VDR olmayan
qrupda 5% toskil etmisdir. Lui P.M. vo digarlorinin apardig aragsdirmada 40 sm*-don artiq qan kégiiriilmasi ilo VDR
arasinda statistik olaqe askar olunmusdur. Ancaq bu barado do arasdirilmalarin golocokds davam etdirilmoasing
ehtiyac var [18, 29-34].

Yuxarida geyd olundugu kimi VDR-in patogenezinin osasini vaxtindan qabaq dogus vo tor qisa
damarlanmasindaki pozgunluglar togkil edir. Son dovrlorde diaqnostik irsliloyise va aparilan on ugurlu corrahi
miidaxiloys baxmayaraq, bazi hallarda VDR-a bagli korlugun qarsisinin alinmast miimkiin olmur. Bazi usaqlarda
tor gisa qopmasi, nistaqm, yiiksok miopiya, qlaukoma va ¢apg6zlikk kimi dmiir boyu davam edacok problemlor
ortaya ¢ixir. Cox maraq doguran bir haldir ki, eyni xostoxana soraitinds kigik dogum agirliqli usaqlarin bir gismindo
vaxtinda aparilmig miialicoys baxmayaraq VDR siddatli soviyyaya iraliloyarken, bazilorindo 6z 6zlino geriyo
inkisaf edir [36-42]. Heyvan modellari lizorinds aparilmis aragdirmalarda goriiniir ki, slave oksigenlo tomas vo
sonradan oksigenin kasilmasi, yeni dogulmus heyvanlarda ancaq ilkin marhalo VDR (1-3) amals gatirir, ancaq tor
qisa qopmasina qadar gatirib ¢ixarmir. Bunlara banzor klinik aragdirmalarda parlaq isiga moruziyystin azaldilmasi
VDR riskini azaltmamaqgdadir. Homg¢inin tok va ¢ox dollii hamilsliklordon dogulmus usaqlarda VDR ils slagodar
forq goriinmomokdadir. Biitlin bu arasdirmalar, VDR-n1 iroli marhoalslors aparacaq faktor olaraq vaxtindan qabaq
dogus, oksigen dostayi, parlaq isiq osas faktor kimi hesab olunmur. Yani ki, bonzar kliniki xiisusiyystlors malik
vo eyni sortlorlo neonatal xidmot gérmiis usagqlarda VDR-in forqli xiisusiyyoto malik olmasinin sobobi agkar
olunmamigdir. 1950-ci illordo genetik faktorlarin VDR patogenizinds rolu ola bilacayi askar olunub. Forgli etnik
gruplarda VDR riskinin forqli olmasi da bu fikira dolay1 olaraq tesir etmisdir. Masalon, siddoatli vo gormas ii¢iin
tahliikali VDR kigik dogum agirliqli ag irqdon olan usaqlarda zenci usaqlara nisboton daha ¢ox rast galinir [41-43].

1997-ciillarin sonuna kimi genetik faktorlarin VDR naticalarina tasir edib etmadiyi tam bilinmamisdir. O vaxtdan
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sonra diinyanin forqli yerlorinds aparilan arasdirmalarda siddoatli VDR-da genetik faktorlarin rolu oldugu ortaq
naticalor alinmigdir. Bu aragdirmalarda potensial hesab olunan genlar inkisaf etmokdo olan tor qisada angiogenez
mediatorlarini kodlayan NDP, frizzled-4 (FZD-4), VEGF va angiotenzin g¢evirici gendir. Bunlar arasinda NDP,
FZD-4 vo VEGF daha ¢ox diqqgat ¢okmisdir. Ciinki NDP vo FZD-4 Norrie xastaliyinds, X xromosoma bagli FEVR-
do (ailovi eksudativ vitreoretinopatiya) rol oynayirlar. Bu xastaliklorin ikisi do siddotli VDR ilo eyni morfoloji
xiisusiyyatlora malikdir. Unudulmamalidir ki, VDR ailovi xastoliklordon deyildir. Indiya qodoer genetik faktorlar
hor no gadar xasto qruplarinda patoloji prosesi tam olaraq izah etmasa do, aparilan aragsdirmalarin bir goxu VDR
patogenezindo genetik faktorlarin olmasini inkar etmomeokdadir [44, 45].

Bozan xastalorin bir qisminds lazer koaqulyasiya aparilir, gérmo saxlanilsa da, miialicodon 1 il sonra goézlorin
35%-i kor olur. Lazer miialicasi, retina qopmasina proqressiyanin qarsisint alsa da miopiya vo makula skari
sababindon gérma itiliyinin zoiflomasino gatirib ¢ixarir. VDR ilo bagh tor gisa qopmasinin corrahi miialicosi
do gbrma itiliyi liclin shomiyyatli natice vermir [36, 37, 38, 41, 42]. Buna gors do bu agirlagmalarin on yaxs1
profilaktikasi dogusdan Oncoki perioda qaygi gostormoklo vo hamilo gadinlarin sosial ekonomik soraitini
yaxsilagdirmagla yarim¢iq doguslarin qargisinin alinmasidir. Ancaq yena do yarimg¢iq doguslarin qarsist alinmaz
olacaqdir. Bunun ii¢iin VDR-in bahali olmayan vo effektli qabaglayici todbirlorin islonib hazirlanmasina ehtiyac
var.

Aparilan ¢esidli aragdirmalardan goriiniir ki, sorhodli oksigen miialicosi VDR-in qarsisinin alinmasinda
vacib faktordur [8, 19, 20]. Oksigen miialicasi respirator distress, sianoz va hipoksiya kimi xiisusi gostarislordo
istifado olunmalidir. Oksigen miialicasino ehtiyaci olan usaglar monitorizasiya olunan oksigen miialicosi aparilan
moarkozlords miialica olunmali vo oksigen miialicasi PaO, (89-94%) soviyyssi ilo monitorizo olunmalidir.
Serhadli oksigen miialicesine baxmayaraq VDR-in qarsisinin alimmamast barade melumatlar varsa da, bu ciir
miialiconin VDR riskini shomiyyatli derocods azaltdigina dair kifayat qodor siibutlar da mévcuddur. Cochrane
M, 6z arasdirmasinada prenatal steroidlorin respirator distres sindromunun doracasinin azaltdigini, patent arterial
axacagin vo [VQ-nm morbal xiisusiyatini azaltdigini vo dolay1 olaraq VDR riskina tosir eds bilocayini gdstormisdir.
Chellani H. arasdirmasma gosterir ki, cokisi 1500 qr-dan kicik usaqlarin anasina antenatal deksametazon
verildiyinde VDR riski 37,02 % toskil etmis, cokisi 1500 gr-dan kigik olub, anasi antenatal deksametazon
verilmoyan usaqlarda VDR riski 48,95 % toskil etmisdir [46]. Prenatal steroidlorin respirator distres sindromu vo
VDR-na tasirini nazars alaraq hamilaliyin 24-34 haftalorinds 1 hafts iginds vaxtindan qabaq dogus tohliikasi olarsa
kortikosteroid (deksametazon vo betametazon) inyeksiyasi maslohat goriillir. American College of Obstetricians
and Gynaecologists Comittee on Obstetric Practice, 12mg betametazonun 24 saat fasilo ilo 2 dofo azolodaxili
inyeksiyasini vo ya 6mg deksametazonun 24 saat fasils ilo 4 dofs azolodaxili inyeksiyasini maslohat goriirlor [47].
VDR patogenezinds oksigenin rolunu va vitamin E-nin antioksidant tasirini nozere alaraq, vitamin E-nin VDR
profilaktikasinda rolu oldugu diisiiniiliir [48]. Jonson aragsdirmasina sepsis vo nekrozlasan enterokolit riskli vitamin
E miialicosi alan usaqlarda VDR riskinin daha asagi oldugunu bildirmisdir. Vitamin E-nin VDR-in qarsisinin
almmasinda rolu miibahisalidir vo golocokdo daha genis aragsdirmalar aparilmasina ehtiyac vardir. Hal hazirda
oksigen miialicasinin sorhadli aparilmasi, risk qrupuna aid olan vaxtindan qabaq dogulmuslarin protokollara
osaslanan baximi va antenatal steroidlorin istifadesi VDR riskinin azaltmasini gdstormokdadir. Neonatologlar vo
tibb bacilar1 bu sahads sayls ¢alisarlarsa VDR riskini azaltmaqda xiisusi komak etmis olacaqlar.
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AxmniepoBa A.T.

ITATOI'EHE3 1 ®AKTOPLI PUCKA PETUHOITATWA HEAOHOILIEHHDBIX
(OB30P JIMTEPATYPEI)

Hayuonanvuwiti Lenmp Ogpmanvmonocuu umenu akademuxa 3apugvl Anuesoti, baxy

KaioueBblie ciioBa: pemunonamus neoonouennwix (PH)

PE3IOME

B crarbe ommcaHbl 3THONOTHS, TATOTeHE3 U (PAKTOPHI pUCKA PETHHOIATUN HEJOHOIICHHBIX, U3yUeH OONBIIOM
00BbEeM COBPEMEHHOU 3apyOekHOH nHuTeparypsl. HecMOTpss Ha TEXHOJOTHUECKHI Mporpecc, BHICOKHE HayJYHBIS
JOCTIDKEHHST B HEOHATOJIOTHH, POCT peabuiuTaluy HEAOHOIIEHHBIX JAETeH, ¢ KaKIBIM JHEM BO3pacTaeT U
BO3pAaCTaCT TAKIKE PUCK pa3BUTHA PH. B cBs3u ¢ 3TUM sgBISCTCS AKTyaJIbHBIM COBMECTHOEC COTPYAHUYCCTBO B
STOM HAIPABICHUU OPTAIBLMOJIOTOB, HEOHATOJIOTOB, [IEIUATPOB M THHEKOJIOTOB.
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SUMMARY

In our study we described the etiology, pathogenesis and risk factors of retinopathy of prematurity (ROP). We
reviewed a large source of local and international publications. Despite of the technological progress, high scientific
achievements in neonatology, the growth of premature infants, the risk of retinopathy of prematurity development
increases day by day. That’s why it’s very actual the joint cooperation of ophthalmologists, neonatologists, pediatrics
and gynecologists in this direction.
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