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 Retinopatia de prematuritate (RP) este o afecţiune retiniană vasoproliferativă  
multifactorială, care apare la prematuri şi a cărei incidenţă este invers proporţională cu              

  vârsta gestaţională şi greutatea la naştere.  

În ultimii 15 ani, graţie creşterii constante a calităţii asistenţei medicale acordate 

prematurilor în secţiile de neonatologie din maternităţi, în România a crescut numărul 

copiilor cu vârstă gestaţională (VG)  32 săptămâni şi greutate la naştere (Gn)  1500 g 

care supravieţuiesc (aceşti parametri sunt utilizaţi drept criterii de includere în screening 

în ţările dezvoltate). 

Institutul pentru Ocrotirea Mamei şi Copilului a iniţiat în 2002 un program de 

screening pentru retinopatia de prematuritate (RP) în câteva maternităţi din Bucureşti şi 

din 2003 pe cel de tratament cu laser diodă. Din 2004, acest program s-a extins şi în alte 

centre din ţară – Braşov, Iaşi, Târgu-Mureş, Cluj, Timişoara, unde există şi posibilitatea 

tratării cu laser a RP; în plus, în alte centre se realizează screening-ul – Constanţa, 

Craiova, Oradea, Sibiu, Slatina (2005), screening-ul din Alexandria, Slobozia, Călăraşi şi 

Ploieşti realizându-se la IOMC. Scopul acestei extinderi este efectuarea screening-ului în 

toate maternităţile care îngrijesc prematuri în România, iar în câteva centre regionale să 

se poată efectua tratamentul laser. 

Prelucrarea datelor incluse în baza IOMC a arătat că, în prezent, există numeroase 

cazuri de RP care apar la prematuri cu VG şi Gn mai mari decât cei din ţările dezvoltate, 

ceea ce ne-a făcut să extindem criteriile de includere în screening la VG ≤ 34 săptămâni 

şi Gn ≤ 2000 g.  

 

 

   Fiziopatogenia retinopatiei de prematuritate 

 

 
Vascularizarea retinei începe în a 16-a săptămână de gestaţie, cu dezvoltarea 

vaselor pornind de la nivelul discului optic spre periferia retinei , atingând ora serrata 

nazală la 32 săptămâni de gestaţie şi pe cea temporală la 40-42 săptămâni de gestaţie. 

Două  teorii explică  apariţia retinopatiei prematurului : 1) teoria fazelor 

hiperoxie/ hipoxie şi 2) teoria formării legăturilor de tip ,,hiatus’’. 

       1) Dezvoltarea retinopatiei prematurului are loc în două faze , influenţate de 

factori mediaţi de prezenţa  oxigenului sau independenţi de oxigen.Un factor important 

mediat de prezenţa oxigenului este factorul de creştere a endoteliului vascular(VEGF) , 

alături de care se manifestă activ un factor independent de oxigen : factorul de creştere 

asemănător insulinei-1 (IGF-1). 

Faza I (hiperoxică) în aparţia RP începe cu o întîrziere a dezvoltării vascularizaţiei 

retiniene după naştere şi regresia parţială a vaselor existente , urmată de o a II-a fază 

indusă de hipoxie.  Hiperoxia provoacă modificări asupra VEGF-ului : suprimarea VEGF 

în prima fază a RP împiedică creşterea vascularizaţiei normale , în timp ce nivelele mărite 

de VEGF determinate de hipoxia din faza a II-a a RP duc la proliferarea vasculară 

anormală (neovascularizaţia). 
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Un rol major în această teorie îl deţine IGF-1 , acţionând indirect ca un factor 

permisiv în stimularea maximală a VEGF pentru dezvoltarea vascularizaţiei . Lipsa IGF-

1 la nou născutul prematur  împiedică vascularizarea normală în faza I-a a RP, în ciuda 

prezenţei VEGF. Pe măsură ce prematurul înaintează în vârstă , nivelele în creştere a 

IGF-1 în faza a II-a a RP permit VEGF  să stimuleze vascularizarea anormală 

(neovascularizaţia). Se apreciază că normalizarea nivelului de IGF-1 la naşterea 

prematurului poate fi util în prevenirea RP. 

2) Prezenţa radicalilor liberi de oxigen duce la alterarea membranelor celulelor 

fuziforme mezenchimale ( precursoare ale peretelui vascular ), provocând formarea de 

legături de tip ,,hiatus’’, care vor împiedica formarea vaselor sanguine normale. 

În ultimul timp se incriminează şi prezenţa unor factori genetici în patogenia RP, 

fără a putea fi însă precizaţi . 

 

Clasificarea internaţională a retinopatiei  

                de prematuritate (ICROP) 

 
Un grup de experţi în RP din întreaga lume( 23 oftalmologi din 11 ţări) au elaborat o 

clasificare a RP in 1984,extinsă în 1987 şi reactualizată în 2005.În acest sens, RP este 

definită prin localizarea sa,extinderea sa şi stadiul evolutiv. 

 

Localizare: au fost descrise 3 zone concentrice centrate pe discul optic. 

          - zona I : un cerc al cărui rază se întinde de la centrul discului optic la dublul  

                         distanţei de la centrul discului  optic- la centrul maculei. 

          - zona II : aria retiniană care se întinde centrifug de la limita zonei I la ora serrata  

                           nazal( la ora 3 în ochiul drept ,ora 9 în ochiul stâng), cercul ajungând  

                           temporal aproape de ecuatorul anatomic 

          - zona III : aria retiniana semilunară anterioară zonei II.  

     Convenţional , zona II şi III se exclud reciproc.Retinopatia de prematuritate trebuie  

               localizată în zona II până vascularizaţia retiniană nazală atinge ora serrata.  

 

Extinderea RP : este specificată în corelaţie cu orele de pe cadranul ceasului. Astfel  

                           poziţia orei 3 este la dreapta şi nazal în ochiul drept şi temporal în ochiul 

                           stâng , şi poziţia orei 9 este la stânga şi temporal în ochiul drept şi nazal   

                            în ochiul stâng , în momentul în care observatorul priveşte fiecare ochi. 

 

Stadializarea RP : anterior apariţiei RP , vascularizaţia retinei este incompletă sau  

                               ,, imatură’’ (denumită uneori şi stadiul zero ). 

              Sunt descrise 5 stadii de dezvoltare anormală a vascularizaţiei la limita zonei 

                 vasculare-avasculare. Deoarece în cadrul aceluiaşi ochi pot exista mai multe 

                 stadii de dezvoltare a bolii de-a lungul circumferinţei retiniene , stadializarea  

                 RP se face de către cel mai grav  stadiu prezent. 

           Stadiul 1 : - linia de demarcaţie , reprezentată de o linie subţire dar bine definită , 

                                albă,situată la nivelul  planului retinian , care separă retina vasculară  

                                posterior de cea avasculară anterior. Poate exista o arborizaţie  
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                                anormală a vaselor care se opresc la nivelul liniei de demarcaţie  

 

                                           .  

 

                                                                          Stadiul 1  

 

           Stadiul 2 : - creasta , specifică acestui stadiu şi care înlocuieşte linia de demarcaţie. 

.                                Este caracterizată de faptul că se întinde în  înalţime şi lărgime ,  

                                  ridicându-se deasupra planului retinian. Creasta îşi poate schimba  

                                 culoarea de la alb spre roz  şi vasele pot  părăsi planul retinian , 

                                  posterior de creastă , pentru a pătrunde în aceasta. 

                                  De remarcat că prezenţa acestor vase retiniene , care se înalţă  

                                 deasupra planului retinian pentru a pătrunde în creastă ,nu constituie  

                                  dezlipire  posterioară de retină. 

                                   Uneori , posterior de creastă , se pot observa mici mănunchiuri       

                                   izolate de ţesut  neovascular , situate  pe suprafaţa retinei (numite şi  

                                   ,, pop-corn’’) , ce nu trebuie  confundate cu ţesutul  fibrovascular  

                                  caracteristic stadiului 3 de boală. 

 

                                                
 

                                                                         Stadiul 2  
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            Stadiul 3 : - proliferarea fibrovasculară extraretiniană sau neovascularizaţia , 

                                  definitorie stadiului 3 , are drept localizări specifice : a) continuă cu  

                                  marginea posterioară a crestei ,determinând un aspect neregulat al 

                                   crestei , b) în vitros perpendicular pe  planul retinian , c) imediat      

                                   posterior de creastă, nefiind totdeauna legată de ea. 

 

 
                                                 

                                                                         Stadiul 3+ 

               Stadiul 4 : -dezlipire de retină parţială , care se subîmparte în :  

                                                - dezlipire de retină parţială extrafoveală (4A)  

                                                                           şi  

                                                  - dezlipire de retină parţială cu interesarea maculei(4B) 

                              În acest stadiu , dezlipirea de retină e concavă şi de cele mai multe ori  

                              cu aspect circumferenţial. Localizarea şi întinderea sa trebuie fie   

                              menţionate. 

                               De obicei , dezlipire de retină începe la nivelul zonei de legătură între 

                              ţesutul fibrovascular şi retina vascularizată , progresând apoi atât  

                               anterior cât şi  posterior  
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                                                               Stadiul 4A  

                                       

 

 
                                                       

                                              Stadiul 4B ( evoluţie nefavorabilă post laser) 

 

 

            Stadiul 5 : dezlipire de retină totală , cu aspect de ,, pâlnie’’, este în general  

                              tracţională şi, uneori, exsudativă . În funcţie de deschiderea ,, pâlniei’’,   

                              poate fi descrisă ca deschisă  sau închisă  anterior şi / sau posterior . 

 
 

                              Stadiul 5 (evoluţie nefavorabilă postlaser) 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             

Factorul plus 

Pe lângă leziunile descrise anterior , RP poate fi caracterizată de apariţia unor 

semne de agresivitate ale bolii ,numite factor plus (,, plus disease’’) ,care includ o 

creştere a dilatării venoase şi a tortuozităţii arteriale ale vaselor retiniene din polul 

posterior , la care se pot adăuga : dilatarea vasculară iriană , dilatare pupilară 

redusă ( rigiditate pupilară) şi înceţoşare vitreană , atunci când severitatea bolii se 

amplifică. Semnul + este adăugat la stadiul bolii când se constată  apariţia unuia 

sau mai multor semne de agresivitate . 
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Dacă iniţial a fost publicată o fotografie ,,standard’’ pentru a defini aspectul 

minim al dilatării venoase şi tortuozităţii arteriale , care să indice diagnosticul de 

factor plus, studiile recente arată că acest diagnostic poate fi pus si dacă dilatarea 

venoasă şi tortuozitatea arterială din polul posterior sunt prezente în cel puţin 2 

cadrane ale retinei . 

Mai recent a fost definit şi factorul pre-plus , ca anomalii vasculare insuficiente 

pentru a valida factorul plus , dar cu modificări de tortuozitate arteriolară şi 

dilatare vasculară care depăşesc normalul. Acest factor pre-plus atenţionează 

asupra posibilitaţii agravării RP şi apariţiei factorului plus . 

 

                                   

                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Factor plus prezent 

Retinopatia de 

prematuritate posterioară agresivă 

 

             Gravitatea RP în zona I şi aspectul diferit al bolii severe în această zonă au impus 

definirea recentă , de către comitetul internaţional care a alcătuit clasificarea RP , a 

conceptului de retinopatie de prematuritate posterioară agresivă . 

Aceasta este o formă severă a RP, care progresează rapid şi având drept caracteristici : 

localizarea posterioară ( zona I sau zona II posterioară), gravitatea factorului plus în 

contrast cu aspectul slab definit al retinopatiei periferice ( o reţea de neovase plată , cu 

trăsături greu de precizat , la joncţiunea retinei vasculare cu cea avasculară ). 

Retinopatia de prematuritate posterioară agresivă se extinde circumferenţial , modificările 

vasculare evoluând  rapid şi impunând instituirea tratamentului de urgenţă . În lipsa 

acestuia , boala va atinge stadiul 5 al RP. 
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                                         Retinopatia de prematuritate posterioară agresivă 

 

Regresia retinopatiei de prematuritate 

 

                    Marea majoritate a cazurilor de RP regresează spontan printr-un proces de 

involuţie sau evoluţie de la faza vasoproliferativă la faza de fibroză. 

Retinopatia prematurului poate dispărea fără a lăsa urme (vascularizaţia se dezvoltă pânâ 

la periferia retinei ) sau pot rămâne sechele de involuţie , incluzând o gamă largă de 

modificări periferice şi posterioare retiniene şi vasculare . 

Dintre modificările periferice vasculare amintim : lipsa vascularizării retiniene 

periferice,arborizaţia anormală a vaselor retiniene, iar dintre cele retiniene amintim : 

modificări pigmentare, alterări ale interfaţei vitreoretiniene, pliuri periferice. 

Dintre modificările posterioare vasculare precizăm : tortuozitatea vasculară , reducerea 

unghiului de inserţie a arcadelor temporale , iar dintre cele retiniene : modificări 

pigmentare, ectopia maculei, pliuri retiniene ce afectează şi macula. 

 

                         

                 

 

 

               Screening-ul retinopatiei de prematuritate 

 

Criterii naţionale de includere în screening pentru 

retinopatia de prematuritate în România 
 

La nivel internaţional există variaţii cu privire la criteriile de includere în 

screening: în ţările dezvoltate există tendinţa de a se centra atenţia în principal asupra 

prematurilor cu vârstă gestaţională (VG)  32 săptămâni şi greutatea la naştere (Gn)  

1500 g (sau chiar 1250g). Totuşi, la aceştia se adaugă şi copii mai maturi şi cu Gn mai 

mari , care au avut factori de risc perinatali. 

În ţările în curs de dezvoltare, care au resurse mai modeste în ceea ce priveşte 

supravegherea prenatală a gravidelor şi îngrijirea nou-născuţilor cu risc crescut, utilizarea 



 9 

strictă a criteriilor de mai sus expune la riscul de a pierde din vedere copii mai maturi şi 

cu Gn mai mari ,care pot face forme severe de retinopatie de prematuritate (RP). 

Din experienţa acumulată de specialiştii IOMC şi din alte centre din ţară în cei 

peste 5 ani de screening sistematic şi din analiza datelor colectate în cadrul programului 

regional de screening şi tratament al RP, au rezultat următoarele concluzii: 

Vor fi incluşi în screening: 

 toţi prematurii cu VG  34 săptămâni şi Gn  2000g 

 prematurii cu VG > 34 săptămâni şi Gn > 2000 g cu factori de risc perinatali 

(hipoxie la naştere, sindrom de detresă respiratorie a nou-născutului pentru care 

au primit oxigenoterapie cu FiO2 > 40%, ventilaţie mecanică, hemoragie 

intraventriculară, hiperbilirubinemie, icter prelungit, sepsis neonatal, anemie, 

enterocolită necrozantă, şoc neonatal pentru care a primit tratament cu dopamină). 
 

Protocol de examinare în cadrul screening-ului pentru RP 
 

Screening-ul este efectuat, de regulă, în maternitate, de către un  medic oftalmolog 

instruit în acest sens. Pentru această activitate este necesar ca medicul să dispună de un 

oftalmoscop indirect. 

1. Prima examinare se va face, cu ajutorul oftalmoscopului indirect, după midriază 

obţinută cu tropicamidă 0,5% şi clorhidrat de fenilefrina 2,5%, cu anestezie locală cu 

proparacaină sau tetracaină 0,5% sau clorhidrat de oxibuprocaina 0,4%; se menţine 

ochiul deschis cu ajutorul blefarostatului şi periferia retinei se vizualizează prin 

indentare sclerală; examinarea se face în maternitate sau în cabinetul de oftalmologie, 

între 4 şi 6 săptămâni de la naştere şi nu înainte de 31 săptămâni postconcepţionale. 

Rezultatele examinării sunt înregistrate pe fişa tip de colectare de date prezentată în 

Anexă. 

                                       
 

2. Următoarele examinări pentru RP  se fac, în mod similar, la intervale de câte 7 – 

14 zile sau chiar mai des, în funcţie de stadiul  RP, zona în care sunt situate leziunile 

şi de prezenţa factorului plus, după cum urmează: 
Zona I: 
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 stadiile 1 sau 2 fără factor plus prezent  – examinările se fac la 3 –  7 zile 

interval. 

Zona II: 

 vascularizaţie imatură şi stadiul 1 şi 2 cu/ fără factor plus – examinările se fac 

la10 – 14 zile interval; 

 stadiul 3 fără factor plus prezent – examinările se fac la interval de 4-7 zile 

până la atingerea pragului de tratament definit de prezenţa crestei 

fibrovasculare (stadiul 3) şi apariţia factorului plus; 
Zona III: 

 vascularizaţie imatură şi stadiul 1 şi 2 cu/fără factor plus - examinările se fac 

la 14 -21 zile interval până la vascularizarea completă a retinei sau până la 

regresia leziunilor de RP; 

 stadiul 3 făra factor plus prezent – examinările se fac la 7-14 zile interval până 

se observă regresia leziunilor sau, în rare cazuri, progresia acestora, situaţie 

excepţională, în care se impune tratamentul laser. 

Leziunile de RP activă trebuie să fie urmărite  până la regresia bolii . Un studiu 

 amplu, care a urmărit involuţia fazei acute a RP ,  a arătat că aceasta începe la o  

vârstă medie de 38,6 săptămâni vârstă postmenstruală , iar în 90% din cazuri RP a 

 început să involueze înainte de 44 săptămâni vârstă postmenstruală. 

1. Controalele ulterioare se fac la vârsta de: 

 6 luni, 

 9 luni, 

 12 luni, 

 apoi anual până la vârsta de 6 – 7 ani şi chiar până la vârsta adultă, 
în vederea decelării complicaţiilor tardive ale RP: strabism, vicii de refracţie, 

ambliopie, dezlipire tardivă de retină, glaucom secundar. 

 

        Tratamentul RP prin fotocoagulare laser 
 

 

             Fotocoagularea laser presupune acoperirea în întregime a retinei avasculare, 

producătoare de factor de creştere vasculară endotelială (VEGF), în vederea limitării 

proliferării fibrovasculare şi obţinerea regresiei. 

            Tratamentul se va face într-o singură sedinţă,o a doua sedinţă (de foarte scurtă 

durată ) fiind necesară dacă au rămas mici zone retiniene(,,skip areas’’), pe care 

laserterapia initiala nu s-a efectuat. 

 Impactele laser se aplică anterior de creasta fibrovasculară până la ora serrata 

astfel încât distanţa dintre impacte să fie egală cu ½ din diametrul spotului. 

 Utilizarea laserului cu diodă are avantajul de a reduce incidenţa unor complicaţii 

cauzate de laserul  cu argon (cataractă). 

 Tratamentul laser se realizează în secţia de terapie intensivă (neonatală sau 

pediatrică), cu sedare şi analgezie iv şi anestezie topică, în condiţii de monitorizare a 

funcţiilor vitale (ECG, respiraţie, pulsoximetrie, presiune arterială) şi sub supravegherea 

unei echipe specializate (medic şi asistentă). 
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             În prezent fotocoagularea laser e preferată crioterapiei, care necesită anestezie 

generală obligatorie şi ale cărei complicaţii intra- şi postoperatorii sunt mai însemnate. 

 

Criterii de tratament laser 

 

1. RP în zona I:tratament e recomandat  în maximum 48 ore de la diagnostic! 

 orice stadiu cu factor plus prezent sau 

 stadiul 3 cu sau fără factor plus (criterii ETROP) 

2. RP în zona II:tratamentul e recomandat în maximum 72 ore de la diagnostic! 

 stadiul 3  cu factor plus  prezent (criteriu ETROP). 
 

Aceste noi criterii elimină precizarea întinderii stadiului 3 ( vechile criterii arătau 

aplicarea terapiei pentru stadiul 3+ prezent  pe 5 ore de ceas continue sau 8 ore de ceas 

cumulative) şi permite adăugarea  factorului plus la stadiul bolii, dacă acesta e prezent în 

cel puţin 2 cadrane retiniene .                                                                                             

De precizat că studiul recent ETROP recomandă fotocoagularea laser şi în stadiul 2 + RP 

în zona II , dar această îndrumare nu e unanim acceptată pe plan internaţional . 

 

 

 

Protocol de urmărire a pacienţilor supuşi fotocoagulării laser pentru RP 
 

1. Primul control post laser se face la interval de 7 – 10 zile, ocazie cu care, dacă se 

constată persistenţa semnelor de agresivitate (factor plus şi creastă fibrovasculară care 

nu regresează şi prezenţa unor zone neacoperite de impacte laser),  este necesara  

efectuarea unei a doua şedinţe laser. 

2. Controalele  postlaser se fac la interval de  10-14  zile, până la regresia leziunilor 

sau până la agravare (stadiul 4B sau 5 = dezlipire parţială care afectează macula, 

respectiv dezlipire totală de retină). 

3. Controalele ulterioare se fac în acelaşi mod descris la capitolul de screening, mai 

ales la aceşti copii, care au risc crescut de apariţie a complicaţiilor tardive (vezi mai 

sus). 

 

Aprecierea rezultatelor tratamentului laser 
 

1. Evoluţie favorabilă este definită de regresia completă a crestei fibrovasculare şi a 

factorului plus; 
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2. Evoluţie nefavorabilă (= agravare) este definită de progresia leziunilor către stadiul 

4B  sau 5. 

            
 

 

             Opţiuni terapeutice pentru cazurile cu evoluţie  

                                       nefavorabilă 
 

1. Chirurgical 
 Chirurgie vitreo-retiniană 

 Cerclaj scleral 

2. Medicamentos 

 Injecţii intravitreene cu factor anti-VEGF (bevacizumab) 
 

Aceste tehnici chirurgicale nu sunt în prezent disponibile în România la categoria de 

vârstă pediatrică şi, chiar şi în ţările dezvoltate, rezultatele sunt descurajatoare. 

Cerclajul scleral  este indicat în special în stadiul 4A , deoarece de multe ori e  

                             inadecvat pentru  înlăturarea tracţiunii vitreoretiniene .  

                           Avantajele lui sunt : - este mai uşor de efectuat 

                                                            - nu afectează cristalinul 

                           Dezavantaje : - anizometropie miopică 

                                                  - necesitatea unei a 2-a intervenţii după 6- 12 luni  
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                                                     pentru înlăturarea bandei de cerclaj 

Vitrectomia se poate efectua prin 2 procedee :  

             - sub ,, cer deschis’’(open sky vitrectomy) 

             - închisă ( closed vitrectomy sau lens sparing vitrectomy) 

 Rezultatele chirurgicale sunt satisfăcătoare pentru stadiul 4A , dar mai puţin  

    valoroase pentru stadiile 4B şi 5 . 

Tratamentul medicamentos cu factor anti-VEGF este în curs de evaluare(până în prezent 

fiind publicate numai câteva studii). 

Este preferabil ca, prin screening corect şi tratament aplicat la momentul oportun, 

să nu se ajungă în această situaţie! 
 

 

               Complicaţii tardive ale retinopatiei  

                                    prematurului 
Strabismul şi ambliopia : apar mai frecvent la copiii care au avut forme uşoare de  

                                                   RP, comparativ cu cei care nu au dezvoltat RP. 

                                                 Tratamentul specific este necesar a fi instituit pentru  

                                                  corectarea acestor defecte. 

Miopia : poate apare atât la cei cu forme blânde de RP,cât şi la cei care au necesitat  

                  fotocoagulare laser.Va fi tratată  prin corecţie optică adecvată. 

Glaucomul : poate apare în ochii care au avut RP , care s-a remis ,dar şi la cei care au  

                          necesitat laserterapie. Va fi instituită terapia chirurgicală şi  

                           medicamentoasă. 

Dezlipirea de retină cu apariţie tardivă : poate apare oricând în cursul vieţii, ca  

                  rezultat al tracţiunii provocate de ţesutul cicatricial , pe măsură ce globul  

                  ocular se dezvoltă .Tratamentul chirurgical se impune. 

 

Toate aceste complicaţii tardive determină recomandarea dată copilului care a avut RP să 

efectueze controale oftalmologice regulate de-a lungul vieţii la intervale de 6 luni- 1 an. 
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