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VITREKTOMIYA CORRAHIYYOSININ TOTBIQI (6DOBIYYAT ICMALI)

Akad. Zoarifa Oliyeva adina Milli Oftalmologiya Moarkazi, Baki sah., Azarbaycan
Acar sozlor: diabetik retinopatiya, mikroinvaziv vitrektomiya

Diabetik retinopatiya (DR) inkisaf etmis 6lkolorde amok qabiliyyatli ohali arasinda korlugun aparici sababidir
[1-7]. Aparilan epidemioloji todqiqatlar sokorli diabet diaqgnozu qoyulduqdan 15 il sonra I tip sokorli diabet
xastalarinin 33%, 11 tip sokarli diabet xastalarinin isa 17%-da proliferativ diabetik retinopatiya (PDR) slamatlarinin
miisahids edildiyini gostorir [1].

* LDEHILN UHILQRSDILADQOQ HSLGHPLRIRJIL\DVO Y VRVLDO HNRQRPLN K PL\\ IiL

DR sokorli diabetin on genis yayilmis mikrovaskulyar agirlasmasidir. inkisaf etmis 6lkolorde DR 20-74 yasinda
olan ohali arasinda korlugun vo zoifgdrmonin osas sobobidir. Xastoliyin yayilma doracasi (prevalence) WESDR
(The Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetes) todqiqatinda 50,1%, insuline baglh diabet zamani (Diabetes
Control and Complications Trial - DCCT) 54,2%, insulina bagli olmayan sokorli diabetli sgoxslordo United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS) tadqiqatinda 35-39% miioyyon edilmigdir [8-10]. WESDR molumatina gors,
sokorli diabeti olan soxslorin miivafiq olaraq, 1,07% va 1,3% il arzindo PDR vo DMO ils xastalonir (incidence) [8].

Medline sistemi iizra (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) aparilmis axtarisda Azorbaycan Respublikasinda
sokorli diabeti olan soxslords vo iimumi ohali populyasiyasinda diabetik retinopatiyanin yayilmasi vo askar
edilmesi haqqinda malumat askar edilmomisdir. Azarbaycan Respublikast Dovlot Statistika Komitasinin 2016-
cu il molumatina asason miialico idarolorindo 226945 nofor gokorli diabeti olan xosto qeydo alinmisdir (imumi
yayillma faizi 2,34%) (www.stat.gov.az-in molumati). Eyni monbanin malumatina gérs, son illerde her il yeni
geydo alinan sokorli diabet xostolorinin say1 20-25 min nofar toskil edir.

“Sokarli diabet xastoliyino tutulmus soxslora dovlot qaygist haqqinda” Azarbaycan Respublikasi Qanununun
totbiq edilmosi barado” Azorbaycan Respublikast Prezidentinin 2004-cii il 12 fevral tarixli Formanma uygun
olaraq Azorbaycan Respublikasinin Nazirlor Kabinetinin 26 noyabr 2010-cu il tarixds aldig1 qoerarda sokerli diabet
xostolorinin hoyat keyfiyyatinin yaxsilasdirilmasi vo bu xostolikdon olillik hallarinin azaldilmasi prioritet vozifolor
kimi garsiya qoyulmusdur.

DR noticesindo meydana ¢ixan zoifgdrmo eyni zamanda ciddi sosial — iqtisadi problem olmaqdadir. ABS vo
Almaniyada aparilmis statistik todqiqatlar diabetik retinopatiyasi olan soxslors xorclonon vosaitin geyri-diabetik
populyasiyaya nisbaton 4-5 dofo artiq olmasi ilo yanasi, bu xorclorin daha bdyiik hissoesinin DR naticasinds is
qabiliyyatinin itirilmasi ilo bagli olan xorclor oldugunu goéstormisdir [11].

" LDEHILN UHILQRSDIILADQOQ SDHRJIHQH]L

Diabetik retinopatiyanin patogenezi miirokkobdir vo sona qodor aydmlasdirilmamisdir. Son illorde damar
endotelinin boylimo faktorunun (vascular endothelial growth factor, VEGF) DR zamani damar kegiriciliyinin
artmas1 va retinal neovaskulyarizasiyanin inkisafinda aparict mediator (key mediator) rolu genis 6yranilmakdodir
[12]. Qusa deyilarso, diabetik retinopatiya zamani asas patogenetik faktor hiperqlikemiyadir. Hiperqlikemiya
noaticasinda 3 doyisiklik - AGE (advanced glycation end products, qlikoliz son mohsullar) istehsali, diasilgliserol
miqdarinin artmasi vo oksidativ stress meydana ¢ixmaqdadir. Hor {i¢ doyisiklik 6z ndvbasinda protein kinaza C
fermentinin miqdarinin artmasina sobob olur. Protein kinaza C 6z ndvbasindo insuline banzor boylime faktorunun
(insulin-like growth factor, 1GF) istehsalinin stimulyasiyasina sabob olur vo bu faktor DR zamani mikrovaskulyar
zadolonmalora vo hematoretinal baryerin pozulmasina yol agir. Protein kinaza C sintezi ilo yanast olaraq damar
endotelinin boylimo faktorunun (VEGF) istehsali da stimulyasiya olunur ki, bunun da DR zamani bir sira
dayisikliklords — angiogenez vo damar kegiriciliyinin pozulmasinda miistasna rolu vardir.

Diabetik mikrovaskulyar zadslonmalor erken hipoksiyaya ve isemiyaya, bu da 6z novbesinds VEGF
ekspressiyast vasitosi ilo retinal neovaskulyarizasiyanin meydana ¢ixmasina sobob olur [13,14]. VEGF eyni
zamanda miixtelif mexanizmlorlo DMO-nin meydana ¢ixmasina sobab olur. Burada hom endotel hiiceyralori
arasinda olan six birlosmalorin (tight junctions) tarkibindaki ziilallarin (okkliidin vo klaudinlar) fosforilyasiyasinin
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induksiyast naticasindo poncoralorin agilmasi (fenestrasiya), hom do monositlorin xemoattraksiyasi naticosindo
yaranan iltihab tipli reaksiyalar (leykostaz, makrofaqlarin toplanmasi, adheziya molekullarinin aktivasiyasi,
prostasiklin tonziminin pozulmasi vo s.) rol oynayir [15,16].

Diabetik retinopatiyanin inkisafinda siisovari cismin rolu da adobiyyatda qeyd olunmusdur. Holo 1982-
ci ildo ©liyeva Z. vo homm. torofindon siigovari cismin durulasmasimin (liguefaction) vo siisovari cismin
gopmasinin diabetik retinopatiyanin inkisafini1 longidon faktorlar olmasi, homginin miopiyanin dorocosi ilo
diabetik retinopatiyanin agirligi arasinda oks korrelyasiyanin olmast qeyd edilmisdir [17-19]. Son illordo
aparilmis iglordo arxa hialoidin tam ayrilmasinin PDR inkisafi ti¢iin monfi risk faktoru olmasi, daha uzun aksial
uzunlugu olan diabetik retinopatiyali gézlords vitrektomiyanin daha yiiksok noticolor verdiyi bir daha geyd
edilmisdir [20,21].

* LDEHILN UHILQRSDHL\DQOQ Wi VQLIDWO

Diabetik retinopatiyanin kliniki tosnifatinin moagsodi: 1) miialico tolob edon hadds gatan gozlori toyin etmok,
2) retinopatiyanin inkisaf etmasi riskini minimallasdirmaq moaqsadi ila retinopatiyanin saviyyasi va giiman
edilon irsliloma riskinin dyronilmasi asasinda optimal miisahids intervallarini toyin etmok, 2) imumi statusdaki
doyisikliklora nozarat ticlin mikrovaskulyar fosadlarin doracolosdirilmasidir [22].

Diabetik retinopatiyanin ilk genis yayilmis tosnifati 1968 ildo ABS Pensilvaniya statinda, Uorrinqton
yaxinlhigindaki (Warrington, PA) Airlie House adl1 yerds kecirilon simpoziumda gabul edilmis va buna gora do Airlie
House tosnifati adin1 almigdir. Bu tosnifatda diabetik retinopatiyanin asas iki tipi — 1) geyri-proliferativ diabetik
retinopatiya, QPDR (non-proliferative diabetic retinopathy, NPDR) va 2) proliferativ diabetik retinopatiya, PDR
(proliferative diabetic retinopathy, PDR) forqlondirilir. Bu tiplor arasinda koskin sorhadlor olmasa da (QPDR-in
PDR-okegmosi, vo yaxud PDR zamani1 QPDR {igiin xas olan doyisikliklorin miisahido edilmasi miimkiindiir), hazirki
dovra gadar prognostik vo miialico perspektivlori baximindan farglor aydin oldugu ii¢lin bu tosnifat saxlanilmigdir.
Eyni zamanda DR-nin daha otrafl1 tosnifat1 iiglin 5 standart fotoqrafiyadan istifado edilmis, alamaotlorin giddoti
geyri-mdvcud, ylingiilden ortaya va agir (absent, mild to moderate, severe) kimi 3 daracoye ayrilmisdir.

Diabetik retinopatiyanin daha detalli tosnifati iictin DRS (Diabetic Retinopathy Study) vo daha sonra ETDRS
(Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) tadqiqatinda Airlie-House tosnifati tokmillesdirilmisdir, bu zaman
slava olaraq 2 fotoqrafiya (inferonazal vo superonazal) beloliklo 7 standart sahado fotoqrafiyaya osason tosnifat
aparilmigdir.

PDR-in digor tosnifati alman oftalmoloqu P. Kroll torafindon verilmisdir [23,24]. Bu tosnifatda proliferativ
dayisikliklords siisovart cismin miihiim rolu nozars alinaraq, PDR deyil, proliferativ diabetik vitreoretinopatiya
(PDVR) terminindon istifado etmok maslohot goriiliir. Marhalolorin toyini giisovari cismin arxa korteksinin
doyisikliklori ilo baghidir vo corrahi omoliyyata gostoris liclin ohomiyyoat dasiyir. Diabetik retinopatiyanin
tosnifatinda corrahiyyaye yonolmis maraqli bir tosnifat 2008-ci ildo B.Corcostegui torofindon toklif edilmisdir
[http://ophthalmologytimes.modernmedicine.com/ophthalmologytimes/content/procedure-guided-classification-
vitreous-detachment]. Bu tosnifata goro, vitreoretinal bitisma (adheziya) 0-dan 5-o qodor doraca ilo giymatlondirilir.
Miisllifin fikrinco, 0-dan 3-cli dorocoys qodor adheziyalar zamam kigik Slgiili (23 vo 25 gauge) corrahiyyo
magsadauygundur, lakin 4 vo 5 daracalar 20 gauge talob edir, ¢iinki bu zaman bimanual carrahiyya tatbiq etmak
miimkiindiir vo alot arsenali genisdir. Bundan basqa, 2-5-ci doracolordo miisllif omoliyyatdan 2-7 giin avval
intravitreal anti-VEGF (bevasizumab va ya ranibizumab) tatbiq etmayi maslohat goriir, ¢iinki onun fikrinca, bu
yeni damarlarin proliferasiyasini azaltmaq, kollagen toxumasinin yigilmasi vo makula 6deminin azalmasina sobab
olmagqla, omoliyyat fosadlarinin azalmasina sobob olur. Bu tosnifat bir godor subyektiv xarakter dasiyir, miiollifin
hansi agirlagsmalardan bohs etdiyi tam molum deyildir.

" LDEHILN UHILQRSDIL\D JDPDQD YLIUHNWRPL\DND J | Vi ULi0 U

DR zamani corrahi amoliyyyatlarin naticosino dair odobiyyat molumatlart ¢oxsayli olsa da, planli sokildo
aparimis va isbatlayici tibb (evidence-based medicine) talablarina cavab veran prospektiv randomizasiya olunmus
tadqigatlar azdir. DR zamani aparilmis belo todqiqatlara ilk ndvbade DRVS (Diabetic Retinopathy Vitrectomy
Study) aiddir [25]. DRVS siisovari cisma gansizma vo agir PDR zamani vitrektomiyanin naticalorini dyronmisdir.
DRVS siisavari cisimda olan gansizmalar va agir fibrovaskulyar proliferasiya zamani vitrektomiyanin konservativ
mialicoyo nisboton daha iistlin olmasini1 gostormisdir. Lakin prospektiv randomize olunmus todqiqatlarin
catismayan cohatlari do vardir. Bels tadqiqatlar uzun miiddsto planlagdirilir ve bu miiddst arzinds bas veran
texnoloji toraqqinin noticolori todqiqatdan konarda qalir. Bu saobobdon bir ¢ox hallarda bels todigatlar son naticoya
goldiyi zaman qarsiya qoyulmus vozifo 6z aktualligini itirmis olur.
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Son dovrlere qodor vitreoretinologlarin oksoriyyoti torofindon PDR zamani vitrektomiyaya timumi qobul
edilmis gostorislora: 1) sorulmayan siisovari cisim gansizmalari, 2) torlu gisanin traksional qopmasi, 3) torlu
gisanin traksion — reqmatogen qopmast 4) traksion makula 6demi aiddir [26]. Lakin qeyd etmok lazimdir ki, hor
bir individual xastoni bu kateqoriyalardan yalniz birino aid etmok homiso miimkiin deyil. Bir ¢ox hallarda slisovari
cismo gqansizma eyni zamanda torlu qisada epiretinal membran vo traksiyalarla miisayist olunur.

DRVS todgiqatindan kegon miiddot orzindo corrahi texnika vo corrahi alotlorin hazirlanmasinda, homginin
proliferativ diabetik retinopatiyanin patofiziologiyasinin dyronilmesinds miithiim addimlar atilmisdir. Bunlara
intraoperativ lazerkoaqulyasiya (endolazer), genis bucaqli goriintiiloms sistemlarinin tatbiqi, perfluorokarbon
mayelorinin, intraoperativ boyalarin, intravitreal miialico vasitolorinin (anti-VEGF, triamsinolon) istifado edilmasi
aiddir. Homginin 6n seqment carrahiyyasinde mini-invaziv texnologiyalarin totbiqi carrahi omsoliyyatlarin
tohliikosizliyinin artmasina, omoliyyat riskinin azlamasma kdmok etmisdir. Bu doyisikliklor DR zamani
vitrektomiyaya olan gostariglorin genislonmasine sabab olmusdur.

U G YDULFLVLPG VRUXOPD\DQ TDQVI]PDODUD JJU  YLWUHNIRPL\D

ilk pars plana vitrektomiya omoliyyati R. Machemer torofindon siisovari cismin 5 il orzindo sorulmayan
qansizmasina gora ugurla aparilmigdir [27]. DRVS siisavari cismin sorulmayan gansizmalarinda amoliyyat iigiin
miiddoti 6 ay kimi qobul etmisdir [25]. Hazirda corrahlarin oksoriyysti ilk miiayinodon sonra yalniz 4-6 hofto
gozlomoaya Ustiinlikk vermokdadir [26,28,29]. Bu miiddat orzinds qanin sorulma meyli yoxlanilir, eyni zamanda digor
faktorlar, mosolon panretinal lazerkoaqulyasiyanin aparilmasi, g6z almasinin 6n seqmentindo neovaskulyarizasiyanin
olmasi, digar goziin vaziyyati, xastonin hayat torzi va s. amillars nazara alinaraq amsliyyata gostoris toyin edilir. Ogar
qiizehli gisada rubeoz, makula 6demi, torlu qisada qopma yoxdursa, omoliyyatin toxirs salinmasi naticoys manfi tosir
etmir. Lakin ogor qansizma ¢ox qatidirsa, tokrar olunursa, vo digor gézlin funksiyasi zoifdirss, o zaman amaliyyati
gecikdirmayin ¢ox da mogsadouygun olmadigi aydindir. Bu mosslods doqiq vaxt hadlori olmadigina goro mosalo
digar ekstraokulyar faktorlar da nazare almagla carrah va xastonin imumi konsensusu asasinda hall edilmalidir [29].

Digor torofdon, torlu qisanin morkezi hissesinds traksiya ovvalcodon molumdursa va ya ultrasos miiayinosindo
tosdiqlonirso, corrahi omoliyyatin gecikdirilmosi makulada geriyodénmoz doyisikliklorin imkigafina sobob ola
bilor. Qtizehli gisada neovaskulyarizasiyanin olmasi torlu gisa isemiyasinin yiiksok doracode olmasini vo tocili
lazerkoaqulyasiyaya ehtiyac oldugunu gostorir. Belo hallarda da carrahi omaliyyat toxire salinmadan hoyata
kecirilmolidir. Umumiyyatl, siisovari cismo qansizma PDR zamani pars plan vitrektomiya omaliyyatina klassik
gostarislor arasinda birinci olsa da, son illords panretinal lazerkoaqulyasiyanin, hamginin anti-VEGF miialicasinin
oftalmoloji praktikada genis totbiq olunmasi bu patologiyanin diabetik vitrektomiyada gostoris faizini azaltmisdir.

7RU0X TLUDQOQ WIUDNVLRQ TRSPDVIQD JJU DSDUIDQ YLIUHNHRPL\D

Torlu gisanin traksion qopmasinin makulaya, o climlodon foveaya yayilmas: halinda yegano se¢im corrahi
miidaxilodir. Lakin bu hallarda adoton gérmo ohomiyyatli dorocodo asagi diismiis olur vo omoliyyatdan sonraki
funksional barpa imkanlari makulyar isemiyanin doracasi ilo mohdudlasir. Omoliyyatdan sonra agagi naticolorin
alinmast ticlin digar risk faktorlar: torlu qisa qopmasinin sahasi, makulanin qopma miiddati ve qiizehli gisanin
rubeozudur [26,29]. Bu risk faktorlarmin say1 artdiqca, diger goziin nisbaton yaxsi oldugu halda oemoliyyatin
mogsoduygunlugu azalir. Burada eyni zamanda belo xostolorin imumi statusunun adoton pislogmis olmasi,
xostolorin ehtimal edilon hoyat miiddstinin qisa olmast vo uzun ¢okon tokrar omoliyyatlarin iimumi stress faktoru
olmasini da nazers almagq lazimdir. Lakin iki gbziin do gérmasinin asag1 oldugu zaman funksional progqnozun asagi
olmasina baxmayaraq corrahi omoliyyatin aparilmasi miimkiindiir.

7RUOX TLGDQOQ HUDNVLRQ UHTPDIRJHQ TRSPDVIQD JJU  YLIUHNIRPL\D

Torlu gisanin traksion-reqmatogen qopmasi proliferativ diabetik retinopatiyanin daha az goriilon, agir prognozlu
fasadlarindandir. Fibrovaskulyar membranlarin traksiyasi zamani torlu qisada, ¢ox zaman arxa qiitbdo yirtiglar
meydana ¢ix1r vo qopma reqmatogen qopmani xatirladan qabariq, harakotli sokil alir. Traksion reqmatogen qopma
stiratla iroliladiyine gora amoliyyat erkon aparilmalidir. ©Omoliyyat texniki ¢ohotdon ¢otindir vo intraoperativ fasad
riski yiiksokdir [30-32].

" LDEHILN PDNX0D |GHPLQ Y PDNX(DQIQ GLJ UG \LGLNOLNO ULQ JJU YLIUHNIRPL\D

Vitreomakulyar traksiyaya bagli DMO zamam vitrektomiya gostorisdir vo noticolor adaton qonaotboxsdir
[33, 34]. Traksion makula 6demindon forqli olaraq, qeyri-traksion diffuz makula 6demi zamani1 vitrektomiyanin
moagsadouygunlugu miibahisalidir. Bazi miialliflor diffuz DMO zamani vitrektomiyadan sonra ddemin azalmasi
haqqinda molumat vermislor [35, 36]. Onlarin fikrinco, omoliyyatin miisbot tosirinin patofizioloji osasi oksigen
vo digor qida maddolorinin siigovari cisimdon retinaya keg¢mosinin asanlagsmasi vo digor torofdon, makula
O6demini stimulyasiya edon sitokinlorin giigovari cisim bosluguna kegorok konsentrasiyasinin azalmasidir. Bozi
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miiolliflor daha yaxs1 notico iiclin dax111 hiidudi membranin xaric edilmosini do moaslohat goriirlor [
bels, imumilikdo diffuz DMO zamani vitrektomiyanin funksional naticalori gox yiiksok deyil vo uzunmuddath
naticalori molum olmadigimdan hami torsfindon qobul edilmomigdir [38, 39].

Fibrovaskulyar membranin birbasa foveaya traksiyast zamani makulyar yirtigin miisahids edilmasi
miimkiindiir. Vitrektomiya corrahiyyesi (daxili hiidudi membranin soyulmast ilo vo ya onsuz) oksor hallarda yrtigin
badlanmasina kdmok edir. Lakin funksional naticalor preoperativ gostaricilora baghdir va yirtigin balanmasina
baxmayaraq yaxsilagma geyd olunmaya bilor [40]. Optik koherens tomoqrafiyast homginin traksional makulyar
retinosizisi do forglondirmoye komak edir. Vitrektomiya zamani anatomik va funksional yaxsilasmani miisahido
etmok miimkiindiir [41].

3UHPDNXO\DU TDQVI]PD\D JJU  YLIUHNIRPL\D

Qat1 premakulyar qansizmalar PDR zamani vitrektomiya iigiin az rast golon gostorislordon biridir. ©dobiyyatda
qati premakulyar gansizma zamant vitrektomiya apartlmamis gézlordo makula nahiyosinds traksion doyisikliklorin
inkisaf riskinin yiiksok olmasi gostorilmisdir [42].

21HRYDVNXONDU TODXNRPD\D J|U  YLIUHNWRPL\D

PDR fonunda miisahido edilon neovaskulyar glaukomanin mialicasi ¢ox ¢otindir, adi filtrasiya proseduralari
effektsizdir (fistula nahiyasi siirotlo fibrozlagaraq mayenin coroyanina mane olur) vo adoton drenaj vasitolorinin
(Ahmed klapani vs s.) implantasiyasini tolob edir. Neovaskulyar qlaukomanin erkon dovrlorindo miialica ilk novbado
torlu qisada isemik stimulun panretinal lazerkoaqulyasiya vasitosi ilo azaldilmasina yonalmelidir. Miihitlorin
soffafliginin pozulmasi — siisavari cisimde qansizmanin olmasi erken vitrektomiyanin aparilmasini vacib edir. Bela
halda yalniz siisovari cismin xaric edilmasi tam hocmli lazer koaqulasiyasinin aparilmasint miimkiin edir.

Neovaskulyar qlaukoma zamani pars plana vitrektomiya amaliyyatinda silikon yaginin istifads edilmasi torlu
gisa vo On seqment arasinda diffuziya baryeri togkil etmoklo 6n seqment neovaskulyarizasiyasinin azalmasina
komak eds biler [43]. Homginin vitrektomiya zamani kiprikli cisim ¢ixintilarinin birbasa lazerkoaqulyasiyasi
(75%-9 godor) goz daxili tozyiqin azalmasi vo retinal perfuziyanin yaxsilsmasina kdmok edo bilor [44]. Bundan
basqa orta yasl soxslords vitrektomiya zamani hipotenziv magsadle 3 saat boyunca ora serratadan damar arkadalari
arasindaki mosafonin yarisina gadar retinektomiya da toklif edilmisdir vo naticolori yronilmokdadir [45, 46].

3URILIHUDILY GLDEHILN UHWLQRSDWL\D JDPDQI NRPELQ RIXQPX( IDNRHPXOVLENDVIAD Y YLWUHNWRPL\D

Vitrektomiya amoliyyati zamani biillurun statusuna miinasibat uzun illor miibahisoli olaraq qalmisdir. Erkon
tadqiqatlarda lensektomiyanin PDR olan g6zlords vitrektomiya amasliyyatindan sonra qiizehli qisada rubeoz liglin
risk faktoru olmasi qeyd edilmisdir [43, 47]. Digor torafdon biillurun xaric edilmosi torlu qisanin periferiyasina
daha yaxs1 yaxinlagma tomin etmokls 6n vitrektomia vo ora serrataya qadar lazer koaqulyasiyanin aparilmasina
imkan verir vo bu yolla rubeoz riskini azaltmis olur [44]. Eyni zamanda gokarli diabeti olan xastolords vitrektomiya
amoliyyatindan sonra kataraktanin siiratlo inkisaf etmasi bu xastalords ikinci carrahiyys emoliyyatini qaginilmaz
edir. Vitrektomiya olunmus goézlordo fakoemulsifikasiya omoliyyatt zamani bir sira texniki ¢otinliklor — zonulalarin
zofliyi, hipotoniya, 6n kameranin qeyri-stabillyi, biillur niivesinin diisme hallarinin daha ¢ox rast golmasi
adabiyyatda qeyd olunmusdur [48].

Kataraktanin fakoemulsifikasiyast va pars plana vitrektomiya amaliyyatinin kombina olunmasi nazari olaraq
omoliyyat zamani aydin gorlintiiniin saxlanmasi vo amoliyyatdan sonra ikincili katarakta corrahiyyesi ehtiyacindan
azad olma kimi istinliiklori dasiyir. Proliferativ diabetik retinopatiya zamani kombinsolunmus omaliyyatlar (pars
plana lensektomiya, arxa kamera IOL, pars plana vitrektomiya) haqqinda ilk dofs Blankenship molumat vermis
[49], daha sonraki islordo kataraktanin ekstrakapsulyar ekstraksiyast metodu qeyd olunmsdur [50]. Hazirda bu tip
omoliyyatlarda kataraktanin Gistiinliik verilon ekstraksiya metodu fakoemulsifikasiyadir [S1-53].

OLNURLQYD]LY YLIUHNWRPL\DQIQ GLDEHHLN UHWLQRSDWL\DGD If WELTL

Mikroinvaziv vitrektomiya ilk olaraq taqdim olunuanda asason makulyar zona ilo mahdudlasan patologiyalar
gOstoris sayilsa da, daha sonra gostorislor genislonmmis vo diabetik retinopatiyanin bir ¢ox agirlagsmalari
onlara daxil edilmisdir. Mikroinvaziv vitrektomiyaya ilk gosteriglor makulyar membranlar, diabetik makula
0demi vo ya qansizmalar olmusdur [54]. Corrahlarin oksoriyysti ilk dovrlords genis alat arsenalina (MPC
qaygcilar, illuminasiyal1 alatlor) malik olmadigindan va silikon yagi tamponadasi aparilarken rast galon texniki
problemlordon 6trii kigik kosikli vitrektomiyanin diabetik retinopatiyanin miirokkeb fasadlarimin miialicosi
iiclin yaramadigimi qeyd etmislor [55].

Carrahi texnologiyalar tokmillogdikeo, kicik kosikli vitrektomiya diabetik retinopatiyanin daha agir formalarinda
totbiq edilmoyo baslanmigdir. Yang vo homm. diabetik traksion qopmalarda 25 gauge vitrektomiyanin 20 gauge
corrahiyyosino uygun naticolor verdiyini, eyni zamanda amoliyyat miiddati, omosliyyatdan sonra reabilitiasiya
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vo xosto diskomfortunun daha asagi oldugunu geyd etmislor [56]. Eckardt diabetik retinopatiyanin fosadlarinin
corrahi miialicesinda 23 gauge carrahiyyasinin [57], Oshima vo hamm. 27 gauge corrahiyyasinin totbiqi haqqinda
molumat vermiglor [58].

P OL\\DIl |Q KDJOUWT o Q DQIL 9 () LQ\HNVL\DIDU)

Damar endotelinin bdyiimo faktoru (VEGF) endotelial hiiceyralords spesifik mitogen vo damar kegiriciliyini
tonzimloyon faktor kimi diabetik retinopatiya zamani angiogenez vo makulyar 6demin inkisafinda kritik rol
oynayi1r. Diabetik retinopatiya zamani hipoksiya vo aktiv neovaskulyarizasiya miisahids edilon gozlordo VEGF
soviyyasinin yiiksok olmasi adobiyyatdan yaxst molumdur [59]. VEGF aslindo bir molekul ailosi olub, goz
toxumalarinda 5 novda rast golir: plasental boylims faktoru (PGF), VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C va VEGF-D,
lakin bu faktorlar arasinda angiogenez vo damar kegiriciliynds asas rol oynayan VEGF-A-dir. VEGF-A-nin da
0z ndvbasinds 9 izoformasi vardir ki, diabetik retinopatiyanin patogenezinds asas rol oynayan VEGF-A165
izoformasidir [60].

Diabetik retinopatiya zaman1 VEGF rolunun miisyyan edilmasi terapevtik maqgsadle VEGF antaqonistlarinin
istifadosini osaslandirmisdir. Hazirda VEGF aktivliyini miixtolif morhslslords inhibisiya edon (VEGF protein
sintezi, VEGF-reseptorlarina baglanma) bir nego preparat diabetik makula 6demi va diabetik intraokulyar
neovaskulyarizasiya zamani totbiq edilmokdodir. Bu preparatlar i¢indo on ¢ox istifado edilonlors bevasizumab
(Avastin, Genentech, ABS), ranibizumab (Lucentis, Genentech, ABS), aflibersept (Eylea, Regeneron, ABS)
aiddir. ©dobiyyatda anti-VEGF vasitolorinin diabetik vitrektomiya zamani intraoperativ vo erkon postoperativ
qansizmalarin profilaktikasi mogsadi ils istifadosinin effektivliyi hagqinda molumat verilmis, bu molumatlarin bir
coxunda preoperativ intravitreal anti-VEGF vasitalorinin intraoperativ qansizmanin azalmasinda effektiv oldugu
gostorilmisdir [61-65]. Bununla yanasi, bazi todqiqatlarda intravitreal bevasizumab inyeksiyasinin postoperativ
qansizmalarin azalmasinda effektiv olmasi siibho altina alinmigdir [66, 67].

PDR zamani vitreomakulyar inerfeysdoki doyisikliklor miixtolif boyiimo faktoru vo sitokinlorlo tonzimlonir.
Bazi faktorlar neovaskulyarizasiyani, digarlori fibrozu stimulyasiya edir. Anti-VEGF vasitalorin istifadasi balansin
fibrozu stimulyasiya edon faktorlara dogru doyismosino vo fibrovaskulyar toxumanin kontraksiyasi noticesindo
torlu gisada traksion qopmanin meydana ¢ixmasina vo ya daha da artmasma sobob ola bilor. Intravitreal
bevasizumab inyeksiasindan sonra qisa miiddot orzinds torlu gisada traksion qopmanin [68] vo hoatta makulyar
yirtigin [69] meydana galmasi adabiyyatda qeyd olunmusgdur. Bu sababdan vitrektomiya emaliyyatini anti-VEGF
inyeksiyasindan sonra on uzagi 1 hofto orzinds icra etmoyi moslohat goriiliir [70].

" LDEHILN UHILQRSDIL\DQOQ I VDGODU) JTDPDQ) PLNURLQYD]LY YLWUHNIRPLAD F UUDKL\N VLQLQ [ VXVL\N 10 UL

PDR zamani vitrektomiyanin osas elementlorindon biri traksiyalarin azad edilmasindon ibaratdir. Diabetik
retinopatiya zamani miisahids edilon traksiyalar dn-arxa (anterio-posterior) vo tangensial olmagqla iki asas
tipo boliiniir. Corrahiyyo zamani bir qayda olaraq ovvolco On-arxa traksiyalar azad edilir (peripheral vitreal
rhexis), sonra tangensial traksiyalar miixtolif Gisullarla aradan qaldirilir. Fibrovaskulyar membranlarin xaric
eilmosindo istifado olunan osas texnikalar seqmentasiya, delaminasiya vo en bloc disseksiyadan ibaratdir.
Mikroinvaziv vitrektomiya corrahiyyasindo ¢ox zaman bu ii¢ texnikanin kombinasiyasi totbiq edilir [70].
Kigik kosikli vitrektomiyada diabetik membranlarin ayrilmasinda miithiim forq vitreotomun kosici hissasinin
alotin ucuna yaxin olmasi vo diabetik fibrovaskulyar membranlarin kosilmosini asanlasdirmasidir. Garcia-
Arumi J. vo bagqalar1 diabetik retinopatiyali 34 xostodo 20 gauge vo 47 xostodo 23 gauge vitrektomiyanin
naticalorini miiqayise etmislor [71]. 23 gauge qrupunda xostolorin 82%, 20 gauge qrupunda iso yalniz 25%-do
membranlar vitreotomla kosmok miimkiin olusdur. Umumiyyatle, mikroinvaziv corrahiyys zamani klassik 20
gauge corrahiyyadon forgli olaraq, vertikal vo horizontal qayg¢ilarin nadir istifads edilir vo asason vitreotomdan
istifado olunur. 23-25 gauge vitreotomla seqmentasiyanin moarkozdon (diskdon) periferiyaya dogru vo ya oksino
aparilmas1 miimkiindiir. Burada membran konarmin (cleavage point) hansi torofdon daha rahat tapilmasi osas
momentdir. Lakin qeyd etmak lazimdir periferiyaya getdikca alstlorden daha gox sartlik talob olunur, buna gors
do morkozdo 23 gauge, 25 gauge vo hotta 27 gauge vitretomlarla islomok miimkiin olsa da, periferiyada 23 gauge
vo ya 25 gauge-o Ustiinliik verilir [29, 72].

@QIUDRSHUDILY ER\DODUIQ W WELTL

Mikroinvaziv vitrektomiyada siisovari cisim vo membranlarin vizualizasiyasinin yaxsilasdirmaq {iglin
triamsinolon asetonid, indosianin yasili, brilyant mavisi G (BBQG), tripan mavisi vo s. miiveffoqiyyastlo
totbiq olunmaqdadir. DR zamani aparilan vitrektomiyada boyalarin totbiqi corrahin se¢imindon asili olaraq
forqlonmokdadir vo daha ¢ox daha ¢ox vitreomakulyar traksiyalar zamani istifads edilir [70].
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Bozi hallarda ¢ox mohkom birlogmis fibrovaskulyar membranlarin delaminasiyasi tigiin bimanual texnika

totbiq edilo bilor. Bimanual corrahiyyonin sandelyer (25 gauge vo ya dual-port 29 gauge is1q monboyi), yaxud

illiiminasiyal alatlorin totbiqi ilo hayata kegiril mosi miimkiindiir [72-74].

" [DEHILN YLIUHNWRPL\DQOQ D+0U0DaPDIDU)

@QIUDRSHUDILY D-+0U0DGPDIDU

Buynuz gisanin odemi. Buynuz qisanin epitelinin bazal membraninin zoif adheziyasi intraoperativ 6demin
daha tez meydana ¢ixmasina sobob olur [75]. Bununla belo, diabetli xastolordo vitrektomiya zamani goriintiinii
yaxsilasdirmagq ii¢iin epitelin soyulmasi yalniz son vasito kimi totbiq edilo bilar, ¢linki amsliyyatdan sonrakt dovrdo
bu xostolords epitelial defektin gec sagalmasi qeyd olunur vo bazon bandaj kontakt linzalardan istifade etmok ehtiyact
yaranir [76]. Hazirda vitrektomiyada daha ¢ox kontaktsiz goriintii sistemlorinin totbiq olunmasi vo intraoperativ
librikantlarin istifadasi buynuz qisa ilo bagh agirlagmalarin tezliyinin azalmasina sobab olmusdur [77].

Intraoperativ qanaxma. intraoperativ qanaxma aktiv neovaskulyarizasiyali gozlordo, xiisuson fibrovaskulyar
membranlarin xaric edilmosi zamani miisahido edilo bilon ciddi agirlagsmalardandir. Preoperativ anti-VEGF
vasitolorinin totbiqi intraoperativ qanaxmalarin azaldilmasina komok edo bilor (bax: daha oavval). Homginin daha
kicik kasiklorin aparilmasi, klapanli kanyulalarin totbiqi, gozdaxili tozyiqi daha yaxs1 tonzimloys bilon vitrektomiya
sistemlori intraoperativ qanaxma riskinin azalmasina sabab olmusdur [70].

Yatrogen ywrtiglar. PDR fosadlarina goro aparilan 20 gauge vitrektomiya zamani intraoperativ yatrogen
yirtiglarin tezliyi 29% qeyd olunmusdur [78]. Yatrogen yirtiglar daha ¢ox torlu gisanin traksion qopmalarinda
inco, atrofik torlu qgisada fibrovaskulyar membranlarin ayrilmasi zamani miisahido edilir. Issa vo homm. PDR
fosadlar1 zamani 20 gauge vo 23 gauge vitrektomiyanin naticolorini milaqyise edorak kigik kasikli vitrektomiya
zamani zamani yatrogen yirtiqlarin daha az miisahids edildiyini qeyd etmislor [79]. Miislliflorin fikrinca, kanyula
sistemindon istifads, miirokkob alstlordon, o ciimlodon qaycilardan daha az istifado olunmast vo eyni zamanda
yiiksok tezlikli kasicilordon istifade olunmasi yatrogen yirtiglarin tezliyinin azalmasina sabab olmusdur.

3RWIRSHUDILY D+0U0DGPDODU

Postoperativ qansizma. PDR-o goro aparilan vitrektomiyanin on ¢ox rast golon agirlasmasi siisovari cisim
bosluguna takrari qansizmadir. Bu agirlasmanin tezliyi 22-50% toskil edir [80]. Diabetik vitrektomiyadan sonraki
qansizmalarin iki ndvii forqlondirilir. Erkon vo ya rezidual qansizma amoliyyatdam dorhal sonra miisahids edilir, vo
sobabi amaliyyat zamani kasilon fibrovaskulyar toxumalardan tokrar qansizma, va ya periferiyada olan gansizmanin
g6z lamsimin markozing dispersiyasidir. Belo gansizmalar adston spontan olaraq bir nec¢o hofto arzinds (bozon bir
ne¢d ay) sorulur vo daha ¢ox tok funksional gozii olan soxslordo problem yarada bilor.

Gec dovrdo bag veran qansizmalar daha ¢ox vitreus asasinda neovaskulyar proliferasiya, xlisuson sklerotomiya
nahiyasindaki proliferasiya ils alagalondirilir. Bu qansizmalarin riskini azaltmagq ti¢iin ora serrataya aqadar fasilasiz
lazerkoaqulyasiya vo ya 6n krioterapiya toklif edilmisdir [81].

Torlu gisanin reqmatogen qopmasi. Diabetik vitrektomiyanin digor ciddi agirlasmalarindan biri reqmatogen
torlu gisa qopmasidir. Bu agirlasmaya sobab ilk ndvbodo omoliyyat zamani yaranan vo kontrol edilmoyon yatrogen
yirtiglardir. Belo postoperativ reqmatogen qopma proliferativ vitreoretinopatiyanin siiratli inkisafi va rubeozla
xarakterizo olunur vo ¢ox pis proqnoza malikdir. Bu agirlasmanin tezliyi 4,7% gostorilmisdir [82]. Son illorde genis
bucaqli goriintiiloma sisteminin tatbiqi va torlu gisanin periferiyasinin daha yaxsi kontrol edilmasi reqmatogen
gopmalarin tezliyinin azalmasina sobab olmusdur.

Neovaskulyar glaukoma. Helbig vo hommiialliflari (1998) vitrektomiyadan sonra gozlarin 8,5%-da rubeosis
iridis de novo — yeni amolo golmis rubeoz qeyd etmislor [43]. Goto A. vo hammiiolliflorinin diabetik vitrektmiya
aparilmis 512 g6z tizarindoki miisahidslerine gors, diabetik vitrektomiyadan sonraki neovaskulyar qlaukomanin
tezliyi 1 ildon sonra 7,1% togkil edir [83]. Neovaskulyar qlaukomanin inkisafi ii¢iin osas risk faktorlari kisi cinsi,
ganc yas, amoliyyatdan avval yiiksak gozdaxili tozyiq, amaliyyatdan avveal 6n kamerada neovaskulyarizasiya va
digor gbzds neovaskulyar qlaukomanin olmasidir. Omoliyyatqabagi anti-VEGF vasitolorin istifadosi, postoperativ
torlu gisa qopmasinin tezliyinin azalmasi vitrektomiyadan sonra neovaskulyar qlaukomanin daha az miisahido
edilmosina sabab olmusdur.

Katarakta. Vitrektomiya omoliyyatindan sonra kataraktanin inkisaf etmosi malum fakt olsa da, diabetiklords
kataraktanin inkisafi geyri-diabetik xastolora nisbaton daha siiratlo bag verir. Qaz tamponadasi aparilan gdzlords bir
nega saatdan sonra biillurda arxa subkapsulyar bulanmalar (billur 6demi) miisahids edilmasi miimkiindiir, lakin bu
bulanmalar adoton geri donondir vo uzunmiiddatli miisahidslords kataraktanin daha tez meydana ¢ixmasina sabob
olmur. Silikon yag inyeksiyas1 da katarakta inkisafini siiratlondirmakdadir [84].
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Diabetik vitrektomiyalardan sonra kataraktanin siiratla inkisaf etmasi bazi corrahlarin kombina olunmus katarakta
va vitrektomiya corrahiyyosini toklif etmosino sobob olmusgdur [51], lakin kombins olunmus corrahiyyadon sonra
on kamerada fibrinoz reaksiyalarin vo arxa sinexiyalarin daha ¢ox miisahids edildiyi adebiyyatda qeyd edilmisdir
[85]. Proliferativ diabetik retinopatiya zamani kombina olunmus corrahi miialico haqqinda daha yuxarida molumat
verilmisdir.

<HNXQ

Diabetik retinopatiyanin agir fosadlarinda vitreoretinal corrahiyyonin rolu ovozedilmozdir. Son illords hom
vitreoretinal carrahiyys texnikasinin tokmillogsmasi, ham do yardimgi farmakoloji vasitalorin totbigi aparilan
omoliyyatlarin effektvliyini yiiksoltmoyo imkan vermisdir. Diabetik retinopatiyanin miixtolif fosadlar1 zamani
mikroinvaziv vitrektomiyanin rolu vo omoliyyata gostorislorin yenidon gdzdon kegirilmosi ii¢iin yeni kliniki
todqiqatlarin aparilmasina ehtiyac vardir.
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MUKPOUHBA3UBHAS BUTPOKTOMUS B JIEUEHUN JUABETUYECKOM
PETUHOITATHUUN (OB30P JINTEPATYPHI)

Hayuonanvnvui Llenmp Ogpmanvmonocuu umenu axad. 3apughvr Anueeoil, baxy, Azepbaiiorcan

"Yyonisel tykss oduabemuueckas pemunonamus, MUKPOUHBAZUBHASL BUMPIKIMOMUS

PE3IOME

CraTbs MOCBAIICHA O630py JIATEPATYPHI 110 IPUMEHEHHUTO MPIKpOI/IHBa3I/IBHOI>'I BUTPIKTOMUU IIPU OCIOKHECHUAX
Z[Ha6€TPI‘lCCKOﬁ PETUHOIIATHUH. OT,Z[eJ'H:HO 060y>1<)1aeTc;1 SIUACMHUOJIOI v, IIaTOr¢He3 ,Z[Ha6€TPI‘lCCKOfI PETHUHOIIA-
THH, 3BOJIFOIIHA MMOKa3aHUH K IIPOBEACHUIO BUTPOKTOMHUU IIPU Z[Ha6eTPI‘-IeCKOI>i pe€TruHOImaT, OCHOBHBIC HOBIIC-
CTBaA MO TEXHUKE MPOBCIACHUA BUTPIKTOMUU TTPU OCIIOKHCHUAX )11/1a6eT1/1qe01<0171 PETUHONIATUU, UHTpAOTICPpAlUOH-
HbIC U TOCJICOINICPAIITMOHHBIC OCJIIOKHCHU .

Kerimov M.I.

MICROINCISION VITRECTOMY SURGERY IN THE MANAGEMENT OF
DIABETIC RETINOPATHY (LITERATURE REVIEW)

National Centre of Ophthalmology named after acad. Zarifa Aliyeva, Baku, Azerbaijan

-H\ ZRUGV diabetic retinopathy, microincision vitrectomy

SUMMARY

The review is dedicated to the analysis of literature on microincision vitrectomy for the management of diabetic
retinopathy complications. The epidemiology and pathogenesis of diabetic retinopathy, evolution of surgical
indications in microincision vitrectomy era, novel techniques and pharmacological adjuncts for vitrectomy in
diabetic retinopathy complications, intraoperative and postoperative complications are discussed separately.
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