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Açar sözlər: vaxtından qabaq doğulmuşların retinopatiyası

Vaxtından qabaq doğulmuşların retinopatiyası (VDR) bətndaxili inkişaf dövründəki normal retinal 
vaskulyarizasiyanın vaxtından qabaq doğuş ilə pozulması nəticəsində baş verən,  patogenezi tam olaraq bilinməyən, 
retinanın fibrovaskulyar xəstəliyidir.

VDR patogenezini anlamaq üçün bətndaxili inkişaf dövründə retinal vaskulyar inkişafı analiz etmək vacibdir. 
Tor qişanın qidalanması bətndaxili inkişafın 16-cı həftəsinə qədər, xorioideya tərəfindən icra olunur. Xorioideyanın 
vaskulyarizasiyası, bətndaxili inkişaf dövrünün 6-cı həftəsində başlayır, 3-cü ayda tamamlanır. Bətndaxili inkişaf 
irəlilədikcə tor qişanın qalınlığı artır, xorioideya damarları tor qişanı qidalandırmağa kifayət etmir (foveadan 
başqa (fovea altdakı xorioideya damarlarından qidalanır)) və retinanın metаbolik ehtiyacını qarşılamaq üçün 
retinal damarlanma prosesi başlayır [1, 2, 3]. Normal retinal vaskulyarizasiya  bətndaxili inkişafın 16-cı həftəsində 
başlayır. Damarlar optik diskdən radial olaraq ora serrataya doğru irəliləyərək inkişaf edir, bətndaxili inkişafın 36-
40-cı həftəsində bu proses tamamlanır. VDR-in əmələ gəlməsi üçün ən vacib faktor, vaxtından qabaq doğuşdur. 
Məhz vaxtından əvvəl doğuşun nəticəsində tor qişanın normal damarlanması prosesi pozulur, xarici və daxili risk 
faktorlarının təsiri nəticəsində VDR inkişaf edir [4, 5]. 

VDR patogenezində ilk nəzəriyyələr Ashton və Patzın “klassik nəzəriyyəsi” və Kretzer və Hittnerin “gap 
junction” nəzəriyyələridir. “Klassik nəzəriyyəyə” görə, VDR iki fazada inkişaf edir. Birinci fazada hiperoksik 
şəraitdə arteriolalarda vasoobliterasiya, daralmalar inkişaf edir, ikinci fazada hipoksiya şəraitində vazoproliferasiya 
başlayır. Bu proses hiperoksik mühitdən ayrıldıqdan sonra inkişaf edir. “Gap junction” nəzəriyyəsinə görə 
mezenximal hüceyrələr optik diskdən sentrifuqal olaraq retinal  kapilyarları əmələ gətirəcək şəkildə irəliyə inkişaf 
edir .  Normal intrauterin şəraitində bu proses problemsiz tamamlanır. Ancaq extrauterin mühitdə hiperoksiyaya 
məruz qalınca qonşu mezenximal hüceyrələr arasında “gap juctionlar” meydana gəlir, bu da normal  miqrasiya 
və damar inkişafını pozur, bu hüceyrələrdən ifraz olunan angiogenik faktorlar neovaskulyar inkişafı stimulyasiya 
edir.   Hal hazırki dövrdə VDR patogenezi ilə bağlı irəli sürülən nəzəriyyələr bu iki nəzəriyyənin əsasında verilir 
[2, 3, 6, 7]. 

2006-cı ildə Amerika Pediatrlar cəmiyyəti, Amerika Pediatrik Oftalmologiya və Çəpgözlük cəmiyyəti və 
Amerika Oftalmoloqlar cəmiyyəti VDR əmələ gətirən bu risk faktorlarını açıqlamışdır [8]: 
9	 çəki azlığı 
9	 24 saatdan artıq davam edən oksigen müalicəsi 
9	 respirator distress sindromu 
9	 surfaktan müalicəsi 
9	 çoxlu sayda qan köçürmələri
9	 pnevmotoraks
9	 vazopressiv müalicə tələb edən hipotenziya
9	 nekrozlaşmış enterokolit 
9	 ciddi intraventrikulyar qanama (İVQ)
9	 konservativ vəya cərrahi müalicə tələb edən patent ductus arteriozis
9	 sepsis zamanı 5 gündən artıq davam edən antibiotik müalicəsi 
9	 kiçik hestasiya yaşı
  Oksigen və vaskulyar endotelial böyümə faktoru (vaso endotelial growth faktor – VEGF) VDR-in 

patogenezində əsas rol oynayır. VEGF-in  normal damar inkişafında və VDR kimi digər işemik retinal damar 
xəstəliklərinin patogenezində həyati rolu vardır. VEGF – apaptozu inhibasiya edən, vaskulyar endotelial hüceyrələr 
üçün mitogen rol oynayan faktordur [9, 10, 11].  Aparılan toxuma kulturası araşdırmalarında göstərilir ki, VEGF 
ganglion hüceyrələri, Müller hüceyrələri, astrositlər və retina piqment hüceyrələrində ifraz olunur [12, 13, 14]. 
İnsanlarda tək bir gen üzərində VEGF-in 5 fərqli izoformu aşkar olunmuşdur (VEGF121, VEGF145, VEGF165, VEGF189, 
VEGF206). Bunların içərisində ən  əhəmiyyətli olduğu düşünülən, retinal angiogenez prosesində vacib rolu olan 
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VEGF165-dir. Bildiyimiz kimi VEGF, bətndaxili inkişaf dövründə, uşaqlıq daxilindəki  fizioloji hipoksiyaya cavab 
olaraq  dölün retinasından ifraz olunur və  retinanın normal vaskulyarizasiya prosesini tənzimləyir. Vaxtından qabaq 
doğulmuş uşaq  reanimasiyaya daxil olduqda, müəyyən müddət hiperoksiya şəraitində qalır.  Beləliklə VEGF-ə 
bağlı vaskulyar böyümə dayanır, vaskulyar endotelial hüceyrələrin apoptozu, retinal damarların obliterasiyası və  
retinal işemiyaya gətirib çıxaran proseslərə səbəb olur və VDR-in 1-ci fazası başlayır [12].  Bu fazada ekzogen 
VEGF  və ya plasental growth faktor tətbiqi ilə retinal damarların obliterasiyasının qarşısını almaq olar. VDR-in 
2-ci fazasında retinal işemiyaya  cavab  olaraq həddən artıq VEGF ifraz olunur və retinal neovaskulyarizasiya 
ilə nəticələnir. Beləliklə damarlar retina səviyyəsindən vitreusa doğru qalxaraq hiperploriferativ proseslərə səbəb 
olurlar. Bu damarlar və onlarla birlikdə qlial hüceyrələr kontraksiyalar yaradaraq retina piqment epitelindən 
retinanı ayıraraq tor qişa qopmasına səbəb ola bilirlər. VEGFin digər böyümə faktorları, xüsusilə İGF-1 (insulin 
like growth faktor) ilə əlaqəsi də mövcuddur. Müxtəlif patofizioloji mexanizmlərdə, pO2 səviyyələri VEGF 
sekresiyasını stimulyasiya edir. VEGF sekresiyasını həmçinin, birbaşa olmasa da dolayı yolla, sitokin və hormonlar 
stimulyasiya edir. Bunlardan ən vacibi in vitro şəraitində İGF-1dir. Aparılan araşdırmalar göstərmişdir ki,    heyvan 
modellərində normal VEGF olsa belə, İGF-1-in səviyyəsinin aşağı olması normal retinal angiogenez prosesinə 
ləngidici təsir edir. Heyvan modellərində İGF-1in VDR-in hər iki fazada kritik əhəmiyyətə malik olduğu aşkar 
olunub.

İGF-1in serum konsentrasiyası hestasiya yaşı ilə  birlikdə artır. Doğuşdan sonra plasenta və amniotik maye 
olmadığı üçün İGF-1 səviyyəsi enir. Vaxtından qabaq doğulmuş uşaq böyüdükcə onun orqan və sistemləri inkişaf 
edir, İGF-1 in artımına səbəb olur və yuxarıda sadalanan proseslərə təkan verilir [10,11].

VDR-in patogenezində VEGF və astrositlər arasındakı əlaqənin rol oynadığı bir çox araşdırmada əksini 
tapmışdır. Heyvan modellərində astrositlərdə proliferasiya prosesi VDRin proliferativ fazası ilə əlaqəlidir. Yüksək 
oksigenə məruz qalan heyvanlarda astrositlərdə degenerasiya əmələ gəlmişdir [6].  

Astrositlərin itirilməsi, normalda astrositlərlə tənzimlənən proliferativ damarların barier xüsusiyyətlərindəki 
pozğunluğa səbəb olur. VEGF xüsusilə qanqlion hüceyrə təbəqəsindəki neyronlardan külli miqdarda ifraz olunur. 
Normal  inkişafda olmayan neyronlardan artmış VEGF proliferativ damar inkişafına və retinadan şüşəvari cismə 
doğru  damarların  inkişafına səbəb olur [6, 7].

VDR patogenezində irəli sürülən fikirlərin biri də, xorioidal damarlarda oksigen konsentrasiyasındakı 
dəyişikliklərə qarşı cavabdır. Bu damarlar hiperoksiya vəziyyətində kontraksiya edə bilmədiyindən, oksigen 
xorioidal dövrandan retinal dövrana keçərək, retinal damarlarda daralma və vazoobliterasiyaya səbəb olur [15, 16]. 

VDR-in patogenezində genetik komponentin də rolu vardır. VEGF, Transforming Growth Faktor (TGF)-Beta 
1 və Tumor Nekrozis Faktor (TNF)-alfanın genetik polimorfizmi olan vaxtından qabaq doğulmuşlarda, aqressiv 
VDR əmələ gəlmə riski daha çox olduğu irəli sürülmüşdür. TGF Beta 1 perisitlərdən ifraz olunur və endotel 
hüceyrələrindən VEGFR-1 ifrazını güclü şəkildə induksiya edir. TNF-alfanın qeyri proliferativ və proliferativ 
retinopatiyada səviyyəsinin artdığı irəli sürülmüşdür [9,10].

Heyvan modellərində estrogenin fərqli oksigen səviyyələrində VEGF miqdarına təsiri vardır və VDR-də  
profilaktik məqsədlə istifadə oluna bilər. Estrogen, hiperoksiya şəraitində damarlanma prosesindəki pozğunluqlar 
zamanı VEGF ifrazını normaya salaraq, bu prosesə yardımçı olur. Hipoksiya vəziyyətində isə əksinə, hipoksiyanın 
induksiya etdiyi VEGF  ifrazını inhibasiya  edərək  ekstraretinal neovaskulyarizasiyanı azalda bilir [17]. 

ABŞ-da  aparılmış böyük xəstə populyasiyasını əhatə edən  araşdırmadan görünür ki, VDR əmələ gəlməsi üçün 
risk orta hesabla 1250 qr-dan kiçik doğulan uşaqlarda daha böyükdür [18]. Bu araşdırmada VDR riski  1500 qr-
dan kiçik çəkidə doğulan uşaqlarda daha çoxdur, 750-1000 qr arası doğulanlarda isə  risk faizi pik həddə çatdığını 
bildirilir. Lui P.M. və digərlərinin araşdırmasında  görünür ki 1600 qr-dan kiçik doğulan uşaqlarda VDR riski 
36,48%, 1000 qr-dan kiçik uşaqlarda 54,46% təşkil edir. Çəkisi 1000 qr-dan kiçik, İVQ, sepsis, qlükokortikoid 
və ya dopamin istifadəsi kimi risk faktorlarının VDR riski ilə bağlı olduğu sübut olunmuşdur [19]. Seirberth V.T. 
və digərlərinin sistemik analizindən sonra kiçik doğum yaşı, 7 gündən çox süni ventilyasiya, yüksək sürətli qan 
köçürmələri və surfaktan müalicəsinin daha yüksək VDR riski ilə əlaqəsi mövcuddur [20,21].

Bir çox araşdırmada kiçik doğum çəkisi və həftəsinin VDR əmələ gəlmə prosesində vacib faktor olduğu qeyd 
olunur. CRYO-ROP  araşdırmasında çəkisi 1250 qr-dan kiçik uşaqlarda VDR riskinin 65,8% olduğu qeyd olunur. 
ET-ROP qrupu çəkisi 1250 qr-dan kiçik uşaqlarda VDR riskinin 68%,  LİGHT-ROP  58% olduğunu bildirir. CRYO-
ROP araşdırmasında 1000 qr-dan aşağı dogulmuşlarda VDR riski  81,6 % bildirilir. Chellani H. və digərlərinin 
çəkisi 1500 qr-dan kiçik uşaqlarda VDR riski 44,6 %, 1000 qr-dan kiçik uşaqlarda 100%, 30 həftədən kiçik 
doğulmuş uşaqlarda VDR riski 90 % olmuşdur [20]. Amerika Pediatrlar cəmiyyətinin  göstəricilərinə görə 1500 
qr-dan kiçik və 32 həftədən tez doğulan bütün uşaqlar, digər risk faktorlarından asılı olmayaraq, VDR skrininq 
proqramına daxil edilməlidir [22-26].
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Bunlarla bərabər oksigenin rolu VDR patogenezində vacibdir. VDR-in ilk epidemiyası 1940-cı illərdə 
neanatologiyada kontrolsuz oksigen istifadəsi ilə əlaqədar meydana çıxmışdır. Campbell K. yenidoğulmuşların 
reanimasiyasında oksigenin müəyyən sərhəd çərçivəsində  istifadəsində  VDR-in, oksigenin sərbəst istifadəsindəkinə 
nisbətən daha az meydana gəldiyini aşkar etmiş,  beləliklə, VDR-in patogenezində oksigenin rolunu açıqlaya 
bilmişdir [27]. Oksigen tətbiqinin VDR əmələ gətirməyə səbəb olduğu aydınlaşdırıldıqdan sonra 1950-ci illərdə 
yenidoğulmuşların reanimasiyasında oksigen istifadəsi müəyyən sərhəd çərçivəsində aparılmağa başladı. Bu 
VDR-in rastgəlmə tezliyinin azalmasına səbəb oldusa da, usaqların ölümündə say artmağa başladı. Respirator 
distress sindromu, serebral iflic və nevroloji xəstəliklərin sayı artdı. Buna görə oksigen sərbəst istifadə olunmağa 
başladı və VDR-in epidemiyası yenidən ortaya çıxdı [28]. Sonralar transkutan oksigen monitorizasiyası və puls 
oksimetriya  inkişaf etməsi nəticəsində  neanatoloqlar daha kontrollu oksigen istifadə etməyə başladılar. Ancaq 
kontrollu oksigen dəstəyi istifadəsinə baxmayaraq VDR-in  inkişafının qarşısının alına bilinməməsi, xəstəliyin 
multifaktorial olması (apnoe, intraventrikulyar qanama, sepsis, çoxsaylı doğuşlar, qan köçürmələri, hipoksiya kimi 
sistemik faktorlar) fikrini yaratdı və sonrakı  illərdə bu sübut olundu. Neovaskulyarizasiyaya səbəb olan lokal və 
ya sistemik angiogenik faktorların ifrazı arterial oksigen təzyiqi fluktasiyasına bağlı olaraq dəyişilir. Mutlu F. M. 
və digərləri oksigen istifadəsi və mexaniki ventilyasiyanın kiçik hestasiya yaşı və doğum ağırlığı ilə bərabər, VDR 
patogenezində əhəmiyyətli risk faktoru olduğunu qeyd etmişlər [29]. 

Vaxtından qabaq doğulmuş uşaqlar normalda bətndaxili  inkişaf dövründə qaranlıq mühitdə qaldıqlarından, 
doğuşdan sonra tor qişanın parlaq işığın təsirinə məruz qalmasını VDR patogenezində bir faktor ola biləcəyi fikiri 
irəli sürüldü. Bu fikirlə əlaqəli bir çox geniş araşdırmalar aparıldı. LİGHT-ROP  araşdırmasının nəticəsinə görə 
vaxtından qabaq doğulmuş uşaqlarda işığın minimal istifadəsi, VDR riskini minimal olaraq azaltsa da VDR əmələ 
gəlməsində qoruyucu təsirinin olmadığını göstərdi [26]. VDR və sepsis əlaqəsinin isbatlayan bir sıra geniş həcmli 
araşdırmalar aparılmışdır. Sepsisin təsiri sitokinlər və endotoksinlər vasitəsilə baş verir. Bu maddələr toxuma 
perfuziyasını pisləşdirir və hipoksiyaya cavab kimi ikincili olaraq angiogenetik faktorların ifrazını stimulyasiya 
edir. ABŞ-da böyük xəstə populyasiyasını əhatə edən araşdırmadan görünür ki, 14 gündən çox sepsis keçirən 
vaxtından qabaq doğulmuşlarda VDR əmələ gəlmə riski, 14 gündən az davam edən sepsisli vaxtından qabaq 
doğulmuşlardan 61, 25 dəfə daha çoxdur [18]. Mutlu P.M. və digərləri və eləcə də başqa araşdırmalarda da sepsisin 
VDR patogenezində əhəmiyyətli rolu olduğunu sübut etmişlər [29]. 

Bəzi araşdırmalar İVQ ilə VDR arasındakı əlaqəni sübut etmişlər. Hipotenziya və işemiya İVQ üçün risk 
faktorudur. Bu səbəbdən qeyri stabil  hemodinamik şərtlərdə olan uşaqlar VDR və İVQ-yə yaxındır. Ancaq bəzi 
araşdırmalar əksinə nəticələr verir. İVQ-nın risk faktoru olduğu məsələsi mübahisəlidir və gələcəkdə bu iki 
xəstəliyin ortaq patogenizi barədə daha geniş elmi araşdırmaların aparılmasına ehtiyac var [19]. 

Qan köçürülmələri və VDR arasındakı əlaqə bir çox araşdırmada bilinmişdir. Qan köçürmələri, BOHR 
mexanizmi ilə oksigenin hemoqlobindən ifrazını artıraraq tor qişada hiperoksik mühit yaradır. Mutlu F. M. və 
digərlərinin araşdırmasına görə qan köçürülməsi aparılan  uşaqların sayı  VDR qrupunda 16,9 %,  VDR olmayan  
qrupda 5% təşkil etmişdir. Lui  P.M. və digərlərinin apardığı araşdırmada 40 sm3-dən artıq  qan köçürülməsi ilə VDR 
arasında  statistik əlaqə aşkar olunmuşdur. Ancaq bu barədə də araşdırılmaların gələcəkdə davam etdirilməsinə 
ehtiyac var [18,  29-34].

Yuxarıda qeyd olunduğu kimi VDR-in patogenezinin əsasını vaxtından qabaq doğuş və tor qişa 
damarlanmasındakı pozğunluqlar təşkil edir. Son dövrlərdə diaqnostik irəliləyişə və aparılan ən uğurlu cərrahi 
müdaxiləyə baxmayaraq, bəzi hallarda VDR-ə  bağlı korluğun qarşısının alınması mümkün olmur. Bəzi uşaqlarda 
tor qişa qopması, nistaqm, yüksək miopiya, qlaukoma və çəpgözlük kimi ömür boyu davam edəcək problemlər 
ortaya çıxır. Çox maraq doğuran bir haldır ki, eyni xəstəxana şəraitində kiçik doğum ağırlıqlı uşaqların bir qismində 
vaxtında aparılmış müalicəyə baxmayaraq VDR şiddətli səviyyəyə irəliləyərkən, bəzilərində öz özünə geriyə 
inkişaf edir [36-42].  Heyvan modelləri üzərində aparılmış araşdırmalarda görünür ki, əlavə oksigenlə təmas və 
sonradan oksigenin kəsilməsi, yeni doğulmuş heyvanlarda ancaq ilkin mərhələ VDR (1-3) əmələ gətirir, ancaq tor 
qişa qopmasına qədər gətirib çıxarmır. Bunlara bənzər klinik araşdırmalarda parlaq işığa məruziyyətin azaldılması 
VDR riskini azaltmamaqdadır. Həmçinin tək və çox döllü hamiləliklərdən doğulmuş uşaqlarda VDR ilə əlaqədar 
fərq görünməməkdədir. Bütün bu araşdırmalar, VDR-nı irəli mərhələlərə aparacaq faktor olaraq  vaxtından qabaq 
doğuş, oksigen dəstəyi, parlaq işıq əsas  faktor kimi hesab olunmur. Yəni ki, bənzər kliniki xüsusiyyətlərə malik 
və eyni şərtlərlə neonatal xidmət görmüş uşaqlarda VDR-in  fərqli xüsusiyyətə malik olmasının səbəbi aşkar 
olunmamışdır. 1950-ci illərdə genetik faktorların VDR patogenizində rolu ola biləcəyi aşkar olunub. Fərqli etnik 
qruplarda VDR riskinin fərqli olması da bu fikirə dolayı olaraq təsir etmişdir. Məsələn, şiddətli və görmə üçün 
təhlükəli VDR kiçik doğum ağırlıqlı ağ irqdən olan uşaqlarda zənci uşaqlara nisbətən daha çox rast gəlinir [41-43]. 

1997-ci illərin sonuna kimi genetik faktorların VDR nəticələrinə təsir edib etmədiyi tam bilinməmişdir. O vaxtdan 
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sonra  dünyanın fərqli yerlərində aparılan araşdırmalarda şiddətli  VDR-da genetik faktorların rolu olduğu ortaq 
nəticələr alınmışdır. Bu araşdırmalarda potensial hesab olunan genlər inkişaf etməkdə olan tor qişada angiogenez 
mediatorlarını kodlayan NDP, frizzled-4 (FZD-4), VEGF və angiotenzin çevirici gendir. Bunlar arasında NDP, 
FZD-4 və VEGF daha çox diqqət çəkmişdir. Çünki NDP və FZD-4 Norrie xəstəliyində, X xromosoma bağlı FEVR-
də (ailəvi eksudativ vitreoretinopatiya) rol oynayırlar. Bu xəstəliklərin ikisi də şiddətli VDR ilə eyni  morfoloji 
xüsusiyyətlərə malikdir. Unudulmamalıdır ki, VDR ailəvi xəstəliklərdən deyildir. İndiyə qədər genetik faktorlar 
hər nə qədər xəstə qruplarında patoloji prosesi tam olaraq izah etməsə də, aparılan araşdırmaların bir çoxu VDR 
patogenezində genetik faktorların olmasını inkar etməməkdədir [44, 45]. 

Bəzən xəstələrin bir qismində lazer koaqulyasiya aparılır, görmə saxlanılsa da, müalicədən 1 il sonra gözlərin 
35%-i kor olur. Lazer müalicəsi, retina qopmasına proqressiyanın qarşısını alsa da miopiya və makula skarı 
səbəbindən görmə itiliyinin zəifləməsinə gətirib çıxarır. VDR ilə bağlı tor qişa qopmasının cərrahi  müalicəsi 
də görmə itiliyi üçün əhəmiyyətli nəticə vermir [36, 37, 38, 41, 42]. Buna görə də bu ağırlaşmaların ən yaxşı 
profilaktikası doğuşdan öncəki perioda qayğı göstərməklə və hamilə qadınların sosial ekonomik şəraitini 
yaxşılaşdırmaqla yarımçıq doğuşların qarşısının alınmasıdır. Ancaq yenə də yarımçıq doğuşların qarşısı alınmaz 
olacaqdır. Bunun üçün VDR-in bahalı olmayan və effektli  qabaqlayıcı tədbirlərin işlənib hazırlanmasına ehtiyac 
var.

Aparılan çeşidli araşdırmalardan görünür ki, sərhədli oksigen müalicəsi VDR-in qarşısının alınmasında 
vacib faktordur [8, 19, 20]. Oksigen müalicəsi respirator distress, sianoz və hipoksiya kimi xüsusi göstərişlərdə 
istifadə olunmalıdır. Oksigen müalicəsinə ehtiyacı olan uşaqlar monitorizasiya olunan oksigen müalicəsi aparılan 
mərkəzlərdə müalicə olunmalı və oksigen müalicəsi PaO2  (89-94%) səviyyəsi ilə monitorizə olunmalıdır. 
Sərhədli oksigen müalicəsinə baxmayaraq VDR-in qarşısının alınmaması barədə məlumatlar varsa da, bu cür 
müalicənin VDR riskini əhəmiyyətli dərəcədə azaltdığına dair kifayət qədər sübutlar da mövcuddur. Cochrane 
M, öz araşdırmasınada prenatal steroidlərin respirator distres sindromunun dərəcəsinin azaltdığını, patent arterial 
axacağın və İVQ-nın morbal xüsusiyətini azaltdığını və dolayı olaraq VDR riskinə təsir edə biləcəyini  göstərmişdir. 
Chellani H. araşdırmasına göstərir ki, cəkisi 1500 qr-dan kiçik uşaqların anasına antenatal deksametazon 
verildiyində VDR riski 37,02 %  təşkil etmiş, cəkisi 1500 qr-dan kiçik olub, anası antenatal deksametazon 
verilməyən uşaqlarda VDR  riski 48,95 %  təşkil etmişdir [46]. Prenatal steroidlərin  respirator distres sindromu və 
VDR-na təsirini nəzərə alaraq hamiləliyin 24-34 həftələrində 1 həftə içində vaxtından qabaq doğuş təhlükəsi olarsa 
kortikosteroid (deksametazon və betametazon) inyeksiyası məsləhət görülür. American College of Obstetricians 
and Gynaecologists Comittee on Obstetric Practice, 12mg betametazonun 24 saat fasilə ilə  2 dəfə əzələdaxili 
inyeksiyasını və ya 6mg deksametazonun 24 saat fasilə ilə 4 dəfə əzələdaxili inyeksiyasını məsləhət görürlər [47]. 
VDR patogenezində oksigenin rolunu və vitamin E-nin antioksidant təsirini nəzərə alaraq, vitamin E-nin VDR 
profilaktikasında rolu olduğu düşünülür [48]. Jonson araşdırmasına sepsis və nekrozlaşan enterokolit riskli vitamin 
E müalicəsi alan uşaqlarda VDR riskinin daha aşağı olduğunu bildirmişdir. Vitamin E-nin VDR-in qarşısının 
alınmasında rolu mübahisəlidir və gələcəkdə daha geniş araşdırmalar aparılmasına ehtiyac vardır. Hal hazırda 
oksigen müalicəsinin sərhədli aparılması, risk qrupuna aid olan vaxtından qabaq doğulmuşların protokollara 
əsaslanan baxımı və antenatal steroidlərin istifadəsi VDR riskinin azaltmasını göstərməkdədir. Neonatoloqlar və 
tibb bacıları bu sahədə səylə çalışarlarsa VDR riskini  azaltmaqda xüsusi kömək etmiş olacaqlar. 
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ПАТОГЕНЕЗ  И ФАКТОРЫ РИСКА РЕТИНОПАТИЯ НЕДОНОШЕННЫХ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Национальный Центр Офтальмологии имени академика Зарифы Алиевой, Баку
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РЕЗЮМЕ

В статье описаны этиология, патогенез и факторы риска ретинопатии недоношенных, изучен большой 
объем современной зарубежной литературы. Несмотря на технологический прогресс, высокие научные 
достижения в неонатологии, рост реабилитации недоношенных детей, с каждым днем возрастает и 
возрастает также риск развития РН. В связи с этим является актуальным совместное сотрудничество в 
этом направлении офтальмологов, неонатологов, педиатров и гинекологов.
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 PATHOGENESİS  AND RİSK FACTORS OF THE RETİNOPATHY OF 
PREMATURİTY (LITERATURE REVIEW) 
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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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