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XULASO

Moagsad - eksperimental diabetik retinopatiya
(DR)modelindas lipid va yiiksok enerjili nukleotidlorin
miibadilesinin, toxumalar strukturunun pozuntularini
Oyronmok va onlarin kompleks korreksiyasinin torlu
qisanin funksional faaliyyotinin barpasinda rolunu
todqiq etmok.

Material vo metodlar

Tadqiqat ¢okisi 3,0-3,5 kq olan vo vivariumda
adi qidalanma soraitindo saxlanilan erkok ada
dovsanlarinin  iizorindo  aparilmigdir.  DR-nin
eksperimental modelini yaratmaq {tg¢iin ditizon
istifado edilmisdir.

Natica
Eksperimental DR  zamanmi fosfolipidlorin
soviyyosinin artmast fonunda doymamis yag

tursularmin vo trigliseridlorin miqdarinda azalma
miisahido olunur. Fosfolipid fraksiyalarindan daha
¢ox fosfatodiletanolamin vo fosfatodilxolin azalir.
Doymamis yag tursularindan heksanoik, pentanoik,
tetranoik tursularda azalma bas verir. Toxumalarda
lipidlorin miqdarinin  ve  torkibinin  doyismosi
lipidlarin peroksidlogsmasinin intensivliyinin
artmasi ilo miisayiot olunur. Miioyyon edilmisdir ki,
adenozin trifosfat (ATF) vo quanozin trifosfat (QTF)

nukleotidlorinds tocriibonin sonuna qoader intensiv
azalma miisahids olunur. Lipid terkibinin doyigmasi,
lipidlarin peroksidlogmasinin intensivlogsmasi vo DR-
da fosforlanmis nukleotidlorin sintezinin longimasi
tor qisada neyron elementlorin parcalanmasina sabab
olur. Bu prosesin asas sabobi elektrik kegiriciliyinin
vo dispersiya omsalinin artmasidir.

Yekun

DR zamani tor qisada fosfolipid fraksiyalarinda
statistik ohomiyyotli azalmalar miisahido olunur
ki, bu da on ¢ox tor qisada fosfatodilxolin vo
fosfatodiletanolamin miqdarinda 6ziinii gdstorir. Tor
qisada lipidlorin destruksiyasi naticasindo onlarin
torkibi pozulur. Hidroliz zaman1 fosfolipid fraksiya
parcalanmaya moruz qalir. Doymamis yag tursusu
qaliglarinin oksidlogmasi noticosindo fosfolipidlor
parcalanir, onlarin sayr koskin sokildo azalir.
Bu doyisikliklor DR zamani lipidlori toskil edon
trigliseridlorin, fosfolipidlorin vo yag tursularinin
miqdarinda bas verir. Beloliklo, hom tor gisada,
hoam do diabetli heyvanlarin qaninda trigliseridlorin
miqdar1 tocriibbodon 30 gilin sonra koskin sokildo
artir. Diabetli heyvanlara insulin verildikdon sonra
trigliseridlorin miqdarinin artmasi longiyir.
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M3YYEHUE CTPYKTYPHO-®YHKIIMOHAJILHBIX HAPYIIIEHUI 1 NX KOMITJIEKCHA S
KOPPEKIVA ITPU JUABETUYECKON PETUHOITATUU (SKCITEPUMEHTAJIBHOE

NCCIIEAOBAHUE)

PE3IOME

Heap — onpenenuTh HapylIeHUs OOMEHA JIMIU-
JIOB, BBICOKODHEPTETUIECKUX HYKIJICOTHIOB, a TAaKKe
CTPYKTYpbl TKaHEHd B HKCHEPUMEHTAIbHON Moje-

mu auabetnyeckoi peruHonaruu (AP), uzyunts ux
POJb B KOMITJICKCHON KOPPEKIIMH W BOCCTAHOBIICHUHT
(YHKIIMOHAIBHON aKTUBHOCTHU CETUATKH.
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MarepuaJ U MeTOABI

WccnenoBanne mpoBeaeHO Ha KPOIMKAX MY>KCKO-
ro mona, BecoM 3,0-3,5 Kr, copepkanuxcs B 00bIU-
HBIX YCJIOBHSA KopmileHUs. [lng co3maHus sKcnepu-
MeHTaJapHOU Mozaenu /[P ucronb3oBancs TUTH3O0H.

Pe3yabTarsl

[Ipu skcnepumentanbHoit JIP Ha (oHe mMOBBI-
HIeHUs! YpOBHS (HOCHOIUITUAOB TMPOUCXOIUT KOJIH-
YEeCTBEHHOE YMEHBIICHHE HEHACBIIEHHBIX JKUP-
HBIX KHUCIIOT, Tpuruuepuaos. U3 docomumnumanbix
¢bpaxuii Hanbonee penyupoBansl pocharoaunrTa-
HOJaMUH H (hocaToauaXonuH. M3 HeHaChIIEHHBIX
KHUPHBIX KUCJIOT CHI)KEHUE TIPOUCXOTUT B TEKCAHOM-
JIOBOM, EHTAHOWIIOBOM, TETPAHOMJIBHON KUCIOTAaX.
W3menenne konmuecTBa W COACPKAHHS JIUIUIOB
B TKAaHAX COINPOBOXKJAETCS IOBBIIIEHUEM HWHTEH-
cuBHoctu [1OJI. YcTaHOBIIEHO, YTO B HYKJIEOTHIAX
anenosunTpudocdar (ATD) u ryanosunTpudochar
(I'T®) mpourcxonuT MHTEHCUBHOE CHUYKEHHUE J10 KOH-
1a 3KcrepuMenTa. M3MeHnenne TUnuIHOro cocTasa,
unTteHcudukanus [10JI u uarubupoBanue cuHTesa
(doconupoBaHHBIX HYKJI€0TH10B pu /(P BbI3bIBaET
JIE3UHTETPAINI0 HEHPOHAIBHBIX DJIEMEHTOB B CET-

yarke. OCHOBHOM NMPUYMHOM 3TOro mpouecca sBis-
eTcs YBEIUYEHHE IEKTPOMPOBOIHOCTH U K03 du-
LUEHTA IUCIIEPCHH.

3akiouenune

I[Ipu [P B ceTyarke TPOUCXONAT CTaTHCTHUYE-
CKU JOCTOBEPHBIE COKpaIIeHus B (HOChOIUITHUIAHBIX
bpakuax, 4To MposiBIseTCs OOJIbIIE BCErO B KOJHU-
gyecTBe (pocharonmixonuna u pocharoauadTaHOIA-
MHHA CeT4aTKH. B pe3ynbprare n1ecTpyKIuu ITUIUA0B
B CETYaTKe MPOHMCXOIAT HapyLIeHHS HMX COCTaBa.
®ochomunuanas Qpakuus B mpouecce IMIpoau3a
MOZIBEpIKEHA pa3lioKeHNI0. B pesynbrare okuciaeHus
HEHACBILEHHBIX OCTaTKOB MPHBIX KHCIOT (oc-
boaunuabl pacIIEIUIAIOTCS, WX KOJIMYECTBO PE3KO
YMEHbILAETCS. DTU U3MEHEHHsI IIPOUCXOAST B KOJIH-
YeCcTBE TPUDINIEPUAOB, POCHOTUNMHUIOB U KUPHBIX
KHCJIOT, KOTOpBIE BXOJAT B COCTaB IMNuaoB mpu JIP.
Takum 00pa3zoM, KOIUYECTBO TPUIIMLEPUIOB KaK B
ceTuaTke, Tak U B KPOBU y >KUBOTHBIX C JAMa0ETOM
pe3ko yBennunBaetcs uepes3 30 gHei sKcrepruMenTa.
[Tocne BBeneHUS MHCYIMHA XKUBOTHBIM C AMAa0ETOM
3aMeIAeTCsl yBEIMYeHHE KOJTMYECTBA TPUIIMLIEPH-
JIOB.

KaloueBble caoBa: ouabemuyeckas pemunonamus, nepekucCHoe oOKucjilenue JZMI’ZM@OG,
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STUDY OF STRUCTURAL-FUNCTIONAL DISORDERS AND THEIR COMPLEX CORRECTION
IN DIABETIC RETINAL RETINOPATHY (EXPERIMENTAL RESEARCH)

SUMMARY

Purpose — to determine the metabolic disorders
of lipids, high-energy nucleotides, as well as tissue
structure in an experimental model of diabetic
retinopathy (DR), to study their role in the complex
correction and restoration of the functional activity
of the retina.

Material and methods

The study was conducted on male rabbits, weighing
3.0-3.5 kg, kept under normal feeding conditions.
Dithizone was used to create an experimental model
of DR.

Results

In experimental DR against the background of an
increase in the level of phospholipids, a quantitative
decrease in unsaturated fatty acids and triglycerides
occurs.

of the phospholipid fractions,
phosphatodilethanolamine and phosphatodylcholine
are the most reduced. Of unsaturated fatty acids, a
decrease occurs in hexanoic, pentanoic, tetranoic
acids. The change in the amount and content of
lipids in tissues is accompanied by an increase in the
intensity of lipid peroxidation. It has been established
that in the nucleotides adenosine triphosphate (ATP)
and guanisine triphosphate (GTP) there is an intensive
decrease until the end of the experiment. Changes in
lipid composition, intensification of lipid peroxidation
and inhibition of the synthesis of phosphorylated
nucleotides in DR cause disintegration of neuronal
elements in the retina. The main reason for this
process is the increase in electrical conductivity and
dispersion coefficient.
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Conclusion

In DR, there are statistically significant
reductions in phospholipid fractions in the retina,
which is manifested most of all in the amount of
phosphatodylcholine and phosphatodilethanolamine
in the retina. As a result of the destruction of
lipids in the retina their composition is disturbed.
Phospholipid fraction in the course of hydrolysis is
subject to decomposition. As a result of the oxidation

Key words: diabetic retinopathy, lipid peroxidation,

Diabetik retinopatiya sokorli diabetin on agir
fosadlarindan biri olaraq ¢ox hallarda gdérmo
gabiliyyatinin itirilmasi ilo noticalonir. Diabetik
retinopatiya insulin ¢atigmamazligr ilo baslasa da
onun osasinda xroniki hiperqlikemiya ilo yanasi bir
cox qarsiligh olagoli patofizioloji proseslor durur
[4, 11, 12, 14]. Aparilan todqiqatlar gostorir ki,
hiperglikemiya 6z ndvbosindo miixtalif patofizioloji
vo molekulyar-genetik proseslorin boytik bir spektrini
1$9 salr.

Molumdur ki, lipidlor bir membran komponenti
olarag, onun  srtukturasindaki  doyisikliklor
membrana bagl proseslorin - maddslarin, kationlarin
dasinmasinda, oksidlasdirici fosforlasmanin, sinir
impulslarinin  generasiyasinda vo  Otiiriilmosinda
bir ¢cox fermentlorin aktivliyinin azalmasini yaradir
[12]. Bundan slava, lipidlor hormonlarin, toksinlorin
resepsiyasinda mithiim funksiya aparir. Lipidlorlo
yanas1 yiliksok enerjili nukleotidlorin miibadilosindoki
pozgunluglar enerjinin generasiyasini \)
oOtiirtilmasini, amin tursulart qaliglarinin sintez olunan
polipeptid zoncirino birlogdirilmasini, hiiceyrado
biitiin sintetik proseslorin kaskin longitdiyini niimayis
etdirir. ©dobiyyat molumatlar1 gostorir ki, bu qeyd
etdiyimiz hor iki miibadilo tipinin pozulmasinda
oksigenin miqdarinin toxumalarda diabet zamani
azalmasimnin mithim rolu vardir. Olboatto, diabet
zamani toxumalarda (qanda, torlu qisada) lipid
vo yiiksok enerjili nukleotidlorin miibadilasinin
pozulmasinin vo oksigenin miqdariin azalmasinin
dinamikasinin Oyronilmasi bu patoloji prosesds
neyronlarin funkisonal aktivliyinin mexanizminin
acilmasinda boyiik ohomiyyati ola bilor. Ancaq bu
istigamotds aparilmis todqiqatlarin naticolorinin
miizakirasindon aydin olur ki, diabetik retinopatiya
zamant lipid miibadilosinin  komponentlorinin
uzunmiiddotli doyismo dinamikasi, fosfolipidlorin
diabet fonunda perekisli oksidlogsmosi hortorofli

of unsaturated fatty acid residues phospholipids are
split, their number decreases sharply. These changes
occur in the amount of triglycerides, phospholipids
and fatty acids that make up lipids in DR. Thus the
amount of triglycerides both in the retina and in the
blood of diabetic animals sharply increases after 30
days of the experiment. After the administration of
insulin to animals with diabetes the increase in the
amount of triglycerides slows down.

experimental study

Oyronilmomisdir. Yiiksok enerjili nukleotidlorin
mibadilalorinin DR zamani  pozgunluglar
praktiki olaraq todqiq olunmamigdir. Bundan
olava, gostorilon miibadilo pozgunluglarin DR
zamant kompleks korrektorlarla tonzimlonmosinin
Oyronilmasino cohdlor gostorilmomisdir. Halbuki,
bu ciir todqigatlarin naticalori bir torofdon diabetik
retinopatiya  prosesinin  inkisaf mexanizminin
acilmasina, digor torofdon todqigatlarda Oyronilmis
yliksokeffektli korrektorlarin miialico vasitosi kimi
totbiq olunmasina yardim gostors bilor [10,12, 16-
20].

Magqgsad - eksperimental diabetik retinopatiya
(DR)modelindas lipid va yiiksok enerjili nukleotidlorin
miibadilosinin, toxumalar strukturunun pozuntularini
Oyranmak va onlarin kompleks korreksiyasinin torlu
qisanin funksional foaliyyotinin barpasinda rolunu
tadqiq etmak.

Material vo metodlar

Tadqiqat ¢okisi 3,0-3,5 kq olan vo vivariumda
adi qidalanma soraitindo saxlanilan erkok ada
dovsanlarmin  iizorindoe  aparilmigdir.  DR-nin
eksperimental modelini yaratmaq ii¢lin ditizon
istifads edilmisdir.

Tacriibodo heyvanlara ditizon verildikdon sonra
onlar narkoz altindda dekapito olunaraq torlu gisada
va qanda lipid triadas1 miibadilasinin, yiliksok enerjili
nukleotidlorin miibadilo pozgunluglar1 vo onlarin

toxumalarin  struktur  doyisikliklorino  (elektrik
kegiriciliyino vo polyarizasiya koeffisiyentino)
vo funksional voziyyotino tosiri Oyronilmisdir.

Tadqiqatlart aparmaq ii¢iin 6, 10, 14, 18, 22,
30, 42, 52, 62, 84, 94-cii gilinlorindo niimunalor
gotiirlilmiisdiir. Ditizon yeridilmis heyvanlarda DR-
1n yaranmasini izlomok mogqsadi ilo giin arzindo ifraz
olunmus sidiyin miqdari, ganda vo sidikdo sokorin,
ziilalin miqdar1 nahayat badon ¢okisinin doyismosi
miioyyan edilmisdir. Tocriibalords intakt heyvanlarda
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alman noticolor norma, diabetik retinopatiyali vo
korrektorllar almamis heyvanlarin niimunslorindon
alinmisg naticolor «kontrol» kimi geyd olunmusdur.

DR zamani miisahido olunan lipid va
nukleotidlorin miibadilo pozgunluglarin1 vo oksigen
rejiminin pozulmasini tonzimlomok {i¢iin totbiq
olunan korrektor maddolori gorti olaraq iki qrupa
boliinmiisdiir: «A» qrupu korrektorlarina — fenofibrat,
tioktasid, oksipiridin, perftoran vo n-karnitin, “B”
qrupu korrektoruna iso ATF, QTF, fenazan kalium,
SOD, riboflavin mononukleotid vo riboksin daxil
olunmusdur.

Gostarilon korrektorlardan “fenazan” kalium,;
oksipiridin ATF vo QTF variboflavin, mononukleorid,
perftoran emulsiyasi, retrobulbar, yerds qalan
korrektorlardan ~ superoksiddismutaza ~ (SOD),
fenofibrat, kornetin va tioktasid per os verilmisdir.

Korrektorlardan tiotaksid 5 mq/kq hesab1 ilo
giinasirt heyvanlara per os verilmisdir. Fenofibrat 9
mq/kq giinasiri, SOD -300-450 Mak-kord vahid/kq

hesabi ila per os; riboksin — 30 mq/kq har giin per os;
karnitin — 18-20 mq/kq hesabu ilo per os verilmisdir.
Korrektorlardan — fenazan kalium — 8 mgq/0,02
ml; oksipiridin — 8 mq/0,2 ml fizioloji mohlulda
parabubar yeridilmisdir. ATF 30 mq/0,2 ml QTF — 15
mq/0,2 ml, perftoran emulsiyas1 0,3% 0,1 ml giinasirt
parabulbar yeridilmisdir.

Lipidlarin peroksidlasmasi mahsullarinin tayini

Yuxarida  gostordiyimiz ~ kimi, apardigimiz
todgiqatlarda  retinopatiya  zamani  lipidlorin
peroksidlogmasinin intensivliyi torlu qisada vo qanda
hidroperekislorin, malonildialdehidlerin migdarinin,
xemiluminessensiyanin intensivliyinin doyismasi ilo
miioyyonlosdirilir.

Tacriiba niimunslaring hidroperekislorin miqdari
yodometrik titrlonmo metodu ilo toyin edilmisdir.
(Heiiax, Karan, 1969).

Bu metodun asasinda hidroperekislorlo KJ-yodun
yod ionlarina gador reduksiya olunmasi durur.

ROOH +2J +2CH,COOH — J, +2CH,COOK + ROH + H,O
J,+2Na,S,0, > 2NaJ + Na,S,0;

Yiiksak enerjili nukleotidlor migdarinin tayini

Nukleotidlorin toyin metodu onlarin toxumalardan
3-ligxlor tursu ilo ekstrakt olunmasi vo C, formada
olan ekteola — seliilozada (9T-30) ion miibadilali
xromatoqrafiya metodu ilo ayrilmasi psinsipine
osaslanmigdir. Onlarin miqdar1 ultra bondvsoyi
stialarin1 udmasi ils toyin edilir.

Todgiqatimizda bir ¢ox metodlar igarisindo
nukleotidlorin ayrilmasi vo miqdarimin toyini ligiin
Panteleyeva, Korotkin (1966) hamginin bu metodun
NBanosa, Pubens (1969) mikromodifikasiyas: totbiq
olunmusdur. Niimunslordo nukleotidlorin miqdari
(mkmol/qr toxuma) asagidaki formula ils hesablanir:

X =AEVV,-10°)E,LP -10°

Burada V- niimunanin spektrofotometrds dlgtilon
hocmi;

V-niimunsnin son hacmi;

AE-niimunanin optik sixligi;

E -molyar ekstinksiya (14,3 - 10° M sm™ adenin
nukleotidlori tiglin, 12,2 - 10° M sm ') iso quanin
niiklotidlori

P- toxumanin ¢oakisi; o-kiivetdo niimunonin

qalmlhig.

Biokimyovi tocriibalordon alinmis naticalor
variyasion statistik metodlar Styudent Fiserin
t  kriteriyas1  istifado  etmoklo  aparilmisdir.

Elektrofizioloji naticolorin statistik hesablanmasinda
Uilkokksona-Manna-Uitinin U kriteriyas1 istifado
edilmisdir.

Alman naticalar va onlarin miizakirasi

Tacriibalorin naticalori gostordi ki, DR zamani
lipidlorin  torkib  hissesi olan trigliseridlorin,
fosfolipidlorin vo yag tursularinin miqdarinda
nozora carpacaq doyisikliklor bas verir. Belo ki,
trigliseridlorin miqdar1 diabetli heyvanlarda hom
torlu qgisada, hom do qanda tocriibonin 30-cu
giiniindon sonra koskin artmaga baslayirlar. Maraqli
haldir ki, diabetli heyvanlara insulin yeridildikdon
sonra trigliseridlorin miqdarinin artmasi longiyir.

Malum oldu ki, torlu qisada DR zamani fosfolipid
fraksiyalarinda statistik tosdiq olunacaq azalmalar
migahido edilir. Bu doyisikliklor torlu gisada on
¢ox fosfatadilxolin vo fosfatodiletanolaminin
miqdarinda  6ziinli  gostorir.  Tocriilbonin  22-ci
glinlina qador fosfatadilxolin (FX) fraksiyasi comi
11%, fosfatodiletanolamin (FEA) — 15% azaldig1
halda bu miiddatds digor fosfolipid fraksiyalarinda
— fosfatodilserin (FS) vo fosfatodilinozitin (F1)
miqdarinda doyismo miisahide edilmir. Tocriibanin
sonraki miiddatindo, yoni 42-ci giinlinds ditizonun
tosirindon, yeno do ilk miiddotlordoki kimi,
boylik doyisikliklor FX vo FEA fosfolipidlorinin
miqdarinda biiruzo verilir: FX fraksiyast 32%-9,
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FEA — 45%-0 qodor azalir. Tocriibanin 3-cii ayinda
(94 giin) fosfolipidlordon FX vo FEA fraksiyalarinin
miqdarinda tocriibonin 1-ci ayma nisbaton azalma
daha da dorinlogorok FX-nin 45%, FEA-nin — 52%
azalmasi ilo naticalonir. DR fonunda fosfolipidlordon
fosfatodilenozitin vo FS miqdarinda azalma yalniz
tocriibonin  42-ci glinlindon sonra bas verir va
tocriibanin sonunda FS — 11%, FI — 17% azalir.

Tadqgiqatin sonraki marhalasindo DR zamani torlu
qgisada vo qanda lipidlorin yag tursularmin torkibinds
do pozgunluglar bag verir. On ovvalca yag tursularindan
azalma heksa-penta vo tetraenoil yag tursulari
qaliglarinda miisahido olunur. Tacriibonin gostorilon
miiddatindo C22:6 baslangic soviyyaya nisboton —
28,5%, C22:5 — 22% va C22:4 — 18% azalmuslar.
Tacriibonin naticolorindon miisahido olundu ki, DR
prosesinin miiddati artdiqca, heksa-penta va tetraenoil
yag tursular1 qaliglari intensiv azalirlar.

Bir fakt diqqgoeti colb edir ki, gostorilon yag
tursularindan forqli olaraq monoenoil yag tursusu
qaliglar1 torlu qisada yalniz tocriibonin 62-ci
giiniindon sonra azalmaga baglayirlar vo bi azalma
polienoil yag tursusu galiglarina nisbaton ¢ox kigik
hiidudda oldugu goriiniir. Masalon, C16:1 tocriibonin
62-ci gliniinda baglangic soviyyaya nisboton comi 5%,
C, — 8%, C,, | — 11% azalmasi malum olmusdur.

Qanda aparilmis tocriibalor asasinda bu toxumada
DR zamani yag tursusu qaligqlarmin doyismosi
tacriibonin 52-ci giiniindon sonra baslandigi molum
oldu. Qanda tocriibonin 41-ci gliniinds heksa-penta vo
tetraenoil yag tursusu qaliglarinin azalmasi 12-28%
hiidudunda olur. Qanda DR zamani monoenoil yag
tursular1 qaliglarin bu miiddotda diiriistliik hiidudunda
doyismoys ugramamasi miioyyon edilmisdir.

Belaliklo, yuxarida alinmig faktlar osasinda
asagidaki noticoyo golmok olar. DR prosesindo
toxumalarda daha c¢ox torlu qisada lipidlorin
destruksiya prosesino moruz qalmasi noticosindo
onlarin torkibi pozulur, fosfolipid fraksiyalari
hidroliz naticesindo pargalanmaya moruz qalirlar.
Fosfolipidlor pargalandigqda onlarm doymamis
yag tursusu qaliglarinin oksidlogsmasi noticosindo
miqdarlar1 kaskin azalir.

Diabetik retinopatiya zamani torlu qisanin
Sfunksional vaziyyatinin dayismasi xiisusiyyatlorinin
oyranilmasi

Isin bu faslinds DR prosesinin gedisindo torlu
gisanin elektoretinogrammasinin zaman vo amplitud
parametrlorinin doyismasivaelektroretinogrammanin
borpa siklinin qgeydi ilo neyronal elementlorinin
oyaniciliq  xiisusiyyeotlori  todqiq  edilmisdir.
Elektroretinoqgrammanin barpa sikli bir birindon
350 msan az olan ciit is1q stimullarmin totbiq
etmoklo aparilmisdir. Intakt dovsanlarda {imumi
retinoqrammanin qeydo alinmasi gostordi ki, ERQ
qaranliga adaptasiya olunmus intakt heyvanlarda
kicik amplitudalt monfi “a” dalgasi, bunun arxasinca
boylik amplitudali miisbot “b” dalgasi vo “c”
dalgasindan ibarot olur. Intakt heyvanlarda torlu
gisanin “a” dalgasinin normada latent periodu 18-25
msan arasinda dayisir vo onun amplitudasi 0,45 coul
enerjili is1q stimuluna qarst 30-35 mkv-o barabor
olur. Tacriiba dovsanlarinda “a” dalgasindan forqli
olaraq “b” dalgasinin amplitudasi daha bdyiik — 180
mkv hiidudunda olur. Bundan olave “b” dalgasinin
maksimuma qgador inkisaf etmo miiddati 55 msan,
imumi miiddati iso 130 msan hiidudunda doyisir
(Codval 1).

Cadval 1
ERQ-in amplitud v zaman parametrlorinin iimumi xarakteristikasi

. . ) “a” dalgas1 “b” dalgas1
Tacriibe miiddati R . - o - : .
(giinlorlo) latent dovrii amplituda timumi ikisaf miiddati amplituda

(m/san) (mkv) (m/san) (mkv)

Intakt 18 15 55 130
15 25 24 58 130
30 29 30 65 150
42 - - 82 175

Normal vo diabetli heyvanlarda tocriibonin
avvoalindas torlu gisada “a” dal@asinin “b” dalgasina

olan miinasibati (%) 3,8 borabor olur. Qaranliga

adaptasiya olunmus normal heyvanlarda ara intervali

350 msan olan is1q stimulu verdikdo, birinci sorti isiq
stimuluna gars1 “a” dalgas1 30-55 mkv, “b” dalgasi
— 165-190 mkv-2 olan ERQ-in ardinca testlasdirici -
ikinci is1q stimulundan sonra “a” dalgas1 20-25 mkv,
yoni birinci is1q stimulundan alinmis “a” dalgasinin
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40% qodori, “b” dalgas1 iso 150 mkv (birinci isiq
stimuluna qars1 alinmis “b” dalgasinin 80% catan)
ERQ askar edilmisdir.

Tocriibolorin  gedisindo molum olmusdur ki,
ERQ-in barpa sikli stimullar arasindaki intervaldan,
stimullarin enerjisindon vo homg¢inin bir ¢ox fizioloji
faktlardan (pigment epitelinin strukturundan vo
melaninin miqdarindan) ciddi asilidir. Eksperimental
heyvanlarda ditizonun yeridilmosindon sonra
retinopatiyanin inkisafi prosesindo torlu qisanin
ERQ-inds vo onun barpa siklinds boyiik pozgunluqglar
bas verir. Bu pozgunluglar ERQ-nin amplituda

vo zaman parametrlorindo, (%) miinasibatinin
doyismosinds vo nahayat barpa siklinin presinaptik
vo  postsinaptik  aktivliklorinin  doyismosindo
Oziinii gostorir. Ditizon yeridilmis eksperimental
heyvanlarda retinopatiyanin inkisafinin ERQ-nin
“a” vo “b” dalgalarmin amplitudalarina longidici
tosiri miiloyyon edildi. Alinmis naticolor gostordi ki,
“a” dalgasinin amplitudasi tacriibanin 6-c1 giiniindon
azalmaga baglayir.

Tacriibanin 10-cu giinii “a” dalgasinin amplitudasi
40 mkv qodor, “b” dalgasimin amplitudasi iso 150
mkv gadar azalirlar vo "b"/"a" miinasibati 3,8 borabor
olur. Tacriibanin sonraki miiddatindo — 36-c1 giiniindo
artiq “a” dalgasi qeydo alinmir vo “b” dalgasi 55 mkv
qodor azalmis olur.

Aldigimiz noticolor gostordi ki, ditizon yeridilmis
heyvanlarda eksperimental diabetin inkisafi torlu
qisanin  elektrik  aktivliyinin  formalagmasinin
zaman parametrlorine do tosir edir. DR fonunda
elektroretinoqramma dalgalarinin formalagsma zamani
longiyir. Belo ki, “a” dalgasinin latent miiddoti
normada 18-22 msan oldugu halda bu gostarici diabetli
heyvanlarda tacriibonin 15-ci gilinlinds 25-9 qadar, bir
ayin sonunda 29 msan qodor artmasi bag verir. Bu ciir
dayigmolar eksperimental diabet zamani “b” dalasinin
formalagmasinda da goriiniir. Belo ki, “b” dalgas1 intakt
heyvanlarda maksimuma (55 msan) vo dalganin tam
inkisafi 130 msan basa c¢atdig1 halda ditizon yeridilmis
heyvanlarda bu gostariciler birinci ayin sonunda 65-
150 msan-o uygun olaraq, tocriibonin 42-ci giliniindo
82-175 msan-o uygun artmis olur.

Toqdim olunmus faktlardan aydin olur ki,
insulin yeridilmis diabetli heyvanlarda “a” dalgas1
gostorilon fonda tocriilbonin 42-ci giiniindon sonra
geyd olunmadigi halda insulinin tesirindon sonra “a”
dalgasi tocriibonin 52-ci giiniine qodar (4 mkv), “b”
dalgasi ise tocriibanin ikinci ayinin sonuna qodor (62
mkv) geyds alinir.

Tocriibalorin  sonraki etapinda DR fonunda
torlu qgisada elektroretinogrammanin barpa siklinin
Oyronilmosindon alinan naticolor bu gostaricinin
diabet zamani koskin doyisiklikloro moruz qaldigini
stibut etdi. Ditizonun vurulmasindan sonra tocriibonin
miixtolif miiddstlorinds ikinci stimuldan sonra {izo
c¢ixan cavabin dal@alarinin amplitudalart koskin
azalir. Masolon, 0,45 coul enerjili ciit is1q stimulunun
testlosdirici stimuluna gars1 diabetik retinopatiya
fonunda “a” dalgasinin amplitudasi tocriibonin 20-ci
giiniinde 60% azalir. Eyni xarakterli doyisikliklor “b”
dalgasinin amplitudasinda miisahido olunur.

Torlu qisada va qanda diabetik retinopatiya
zamani lipidlorin peroksidlagmasinin korreksiyasi

Tadqigatlarin noticalori siibut etdi ki, lipidlerin
perekisli oksidlogsmoasinin uzunmiiddotli korreksiyasi
ticiin do DR zamani1 “A” va “B” korrektorlarinin birgo
istifado edilmoasi moagsado uygundur. Bu istigamotdo
apardigimiz tocriibslor zamani malum oldu ki, DR-
It heyvanlara “A” qrupu korrektoru verildikds torlu
qisada perekisli oksidlosmonin mohsullarinin (HP-
nin vo MD-nin) miqdar1 azalir. Tocriibonin gedigindo
bu prosesin kinetikas1 izlonan zaman miioyyon
olundu ki, HP-in birinci maksimumu itir, ikincisi isa
1,5 dofo azalsa da, HP-in migdar1 tacriibanin sonuna
godar baslangic saviyyadon 2 dofa yiiksokds durur.

DR fonunda “B” qrupu korrektorlarinin totbiqi
torlu  qisada  hidroperekislorin  toplanmasini
ohomiyyatli dorocads zoifladir. Diabetli retinopatiya
fonunda “B” korrektoru tocriiba heyvanlarina totbiq
edildikde hidroperekislorin miqdarmin kontroldan
2,7 dofo asagida durur. “B” qrupu korrektorunun
totbigindon sonra iso torlu gisada tocriibonin 18-
ci giliniinds hidroperekislorin miqdarinda birinci
maksimumun saviyyasi kontrola nisboton 3 dofo,
ikincinin isa - 2 dofs azalir. “A” vo “B” qrupu
korrektorlarinin DR fonunda birlikds totbiqi zamani
hidroperekislorin azalmasi daha kaskin sokilds olur.
Hidroperekislorin tocriibonin 10-cu giiniindo ¢ixan
birinci maksimumu kontroldan 4,1 dafa, tocriibanin
42-ci glintindoki maksimumu 5 dofs kigik olur.

Retinopatiyali heyvanlara totbiq olunan “A”
korrektoru perekisli oksidlosmonin ikinci mohsulu
olan MDA-nin torlu qisada toplanmasini nozors
carpacaq dorocodo longidir. Bu soraitdo MDA-nin
miqdarinin birinci maksimumu kontrola nisbaton
2,4 dofa, ikincinin — 2 dofa, liglincii maksimumun
soviyyosi iso — 1,2 dofo azalir (sok.1).
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Sak. 1. Diabetik retinopatiya zamani torlu gisada MDA-nin toplanmasinin
korrektorlarla tonzimlonmasi:

1 — intakt heyvanlarda;

2 — diabetik retinopatiya (korrektor totbiq olunmamis);
3 — diabetik retinopatiya + «<A»» korrektoru;
4 — diabetik retinopatiya + «B»> korrektoru;
5 — diabetik retinopatiya + («<A» + «B»») korrektorlari.

Diabetin fonunda tocriibs heyvanlarina “B”
verildikdo  hidroperekislorin  ganda
miqdar1 daha koskin azalir. Diabetli heyvanlara
“A” vo “B” korrektorlar1 birgo verildikdo qanda
hidroperekislorin miqdar1 tocriibonin sonuna qodar,
demak olar ki, doyismir.

korrektoru

Torlu gqisada diabetik retinopatiya zamam

nukleotidlarin miibadils pozgunluqlarinin
korreksiyast
Tocriibolorin ~ gostordiyi  kimi, hom birinci

qrup, ham dos ikinci qrup ve birinci ile ikinci qrup
korrektorlar birgo totbiq olunduqda nukleotidlorin
torlu gisada miqdarindaki doyisikliklor DR fonunda
miloyyon doracodo tonzimlonir. Alinan noticalorin
konkret tohlilindon aydin olur ki, birinci (A) qrup
korrektorunun totbigindon sonra ATF-in miqdarinin
azalmasi longiyir. Masalon, korrektorsuz DR-I1 torlu
qisada ATF-in miqdar1 tocriibonin 22-ci gilinlindo
1,1 mmol/l oldugu halda birinci qrup korrektorlarin
tosirindon sonra onun miqdar1 gdstorilon miiddatde
1,4 mmol/l-o borabor olur. DR-li heyvanlarda
kontrol niimunslorde ATF-in miqdar tocriibonin 52-

ci giinlinds 0,9 mk mol/q toxumaya barabor oldugu
halda birinci qrup korrektor almis heyvanlarin torlu
qisasinda faktiki olaraq tocriibonin 30-cu giiniing
godor ATF-in migdarinda azalma comi 8% togkil edir,
tacriibanin sonunda iso 22%-o borabaer olur .

DR-Ii heyvanlarda “B” korrektoru verildikda
ATF-in miqdart tocriibonin sonuna qodor comi
16% azalmaya moruz qalir. DR-nin fonunda har iki
korrektor birlikda totbiq edildikde, ATF-in miqdarimin
doyismo kinetikas1 hom kontroldan, hom do birinci
korrektorun tasirindon tam forqlonir. Belo ki, torlu
gisada DR-nin fonunda ATF-in miqdar1 tocriibonin
62-gilinlino qodor artir, hotta intakt soviyyoni kegir,
bundan sonra azalmaya moruz qalsa da, intakt torlu
qisa soviyyasindo dayanir.

“A” gqrup korrektorlarinin totbigindon sonra DR-11
torlu gisada QTF-in miqgdar1 tocriibonin 22-ci giiniino
gador dayismayarak, bu gostorilon miiddotdon sonra
tocriibonin  sonuna qodor 0,28 mkmol/q toxuma
soviyyoesindon 0,21 mkmol/q soviyyesino qodor
azalsa da, o yena kontroldan (0,08 mkmol/q toxuma)
yiiksok olur (sok. 2).
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Sak.2. Nukleotidlorin miibadile pozgunluqlarinin korreksiyasi

Beloalikls, alinmig dalillor asasinda bela bir naticoya
galmak olar ki, DR-nin fonunda korrektorlarin totbiqi
torlu gisanin funksional foalligin1 barpa edir. Birinci
grup korrektorlarin tatbiqinden sonra torlu gisanin
elektrik aktivliyi tam borpa olunmasa da, ikinci qrup
korrektorlarin totbigindon sonra ERQ-in zaman vo
amplituda parametrlorini intakt soviyyoyo qodor
normallagdirir,

Eksperimental vo kliniki todqiqatlar torlu gisada
diabetik rebinopatiya ilo bagli bas veran patofizioloji
proseslorin qarsiligh slageds, bir istigamotdo, geri
donmoz vo bir-birini giiclondiron olmasim1 tam
aydinligla togdim edir [1-6]. DR-nin gedisindo
on xarakterik patoloji proseslor sirasinda damar
divarlarinin keg¢iriciliyinin artmast miithiim yerlordon
birini tutur vo bu prosesin dorinlogsmoasi ilo yeni
damarlarin omoalo golmasi (neovaskulyarizasiya)
siiratlonir vo o, bozi hallarda mikrosirkulasiyanin
pozulmasi, anevrizm vo hemorragiya ilo miisayiot
olunur [4, 7, 8, 9, 10, 13].

Hemorrogiyanin baglanmast vo slisovart cismo
qansizmadan sonra amals golon gvartlarin torlu qisaya
baglanmasi naticasindo onun qopmasi, yirtilmasi vo
nohayat neyronal elementlorinin fragmentasiyasi
gérma qabiliyyatinin itirilmasine gatirib ¢ixaran
sabablordondir [9, 13 ].

Son illordo diabetik retinopatiyanin miialicasi
liclin cox sayda iisullar vo metodlar islonmis,
sinaqdan kegirilmis vo oftalmoloji klinikalara
totbiq {igiin verilmisdir. Onu demok kifayotdir ki,

diabetik retinopatiya zamani genis yayilmis miialico

metodlaridan  istigamotlonmis  fotokoaqulyasiya,

sopalonmis fotokoaqulyasiya, vitrektomiya
klinikalarda genis yer

tutmusdur. Miiasir oftalmoloji praktikada diabetik

son illordo oftalmoloji
retinopatiyanin  medikamentoz miialicosinde  do
intensiv inkisaf prosesi baslanmisdir. Artiq renin-
angiotenzinin, aldozoreduktazanin, damarendotelinin
boylimo faktoru ingibitorunun kliniki praktikada
miivoffoqiyyatlo totbiqino nail olunmusdur [11, 13,
15].
Son diabetik

sirasinda

zamanlarda retinopatiyanin

miialico  vasitalari antioksidantlarin,
kortikosteroidlorin, lipid miibadilosi korrektorlarinin
totbiqi 6ziinamaxsus yer tutur. Lakin qeyd olunanlara
baxmayaraq, hom konservativ, hom do corrahi
vasitolorin totbiqi ilo diabetik retinopatiyanin (DR)
effektivli

olunmamigdir. Bu

mialicosindo uzun middotli, yiiksok

mialico  naticolorine  nail
ugursuzluglarin soboblori arasdirilarkon miioyyan
olunmusdur ki, bu giinae gqodor DR-nin patogenezi
mexanizmi dorindon dyranilmomis, bu patologiyada
bas veron proseslorin etioloji ardicilligi, onlarin
qarsiligli olaqgesi, patologiyanin eyni morholods
Oyronilmomasi va bir ¢ox faktorlar (yas,cins, sosial
mihitin tosiri) nozors alimmamisdir. Bundan slava,
xostoliyin milayinosi prosesi igiin hor bir halda

standart metodlar kompleksi totbiq olunmamisdir.
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Nohayat DR-in miialicasi {igiin patoloji prosesin
biitiin etaplarini nozors alan kompleks korrektorlarin
axtariglarina yetorinco diqqot ayrilmamisdir.

Indiya qodor aparilan todgigatlarn noticolori
gostorir ki, retinopatiya zamani miisahido olunan
bir ¢ox patoloji proseslorin inkisafinin osasinda
torlu gisanin neyron sisteminds bas veron miibadilo
pozgunluglari durur [14-20].

Miioyyon olunmusdur ki, bu proses zamani
karbohidratlarin miibadilasinin pozulmasi ila yanasi
lipid, ziilal v yiiksok enerjili maddslor miibadilosinin
pozulmasi, oksigen tochizatinin pozulmasi bdyiik
ohomiyyat kosb edir.

Odobiyyat molumatlarini nazars alsaq qeyd etmok
olar ki, DR-1n inkisafi prosesinds gostorilon miibadila
pozgunluglar1 ehtimal ki, holledici rol oynayar.
lipid triadasindaki fosforlagmis
nukleotidlorin miibadilosindoki pozgunluglar torlu

DR zamam

qisanin funksional faaliyyatinin longimasini yaradir
va bu proses onun elektrik aktivliyinin zaman va
amplitud parametrlorin  formalagsmasinin  koskin
pozulmasi ilo naticolonir.

DR zamani toxumalardakimaddslor miibadilasinin
vo funksional aktivliyinin pozgunluqglarini tonzim
etmok {igiin xiisusi korrektorlar sinaqdan kegirildi vo
islondi.

Miisyyon olundu ki, totbiq edilon “A” qrupu
korrektorlart lipid miibadilasi
tonzimlonmasindo daha effektiv oldugu halda
“B” qrupu korrektorlarin daha yiiksok effektivliyi
nukleotidlorin sintezini vo neyronal elementlorin

pozgunluglariin

pozgunluglarini tonzimlonmasinds gostarirlor.

DR zamani “A” va “B” korrektorlarin birgs totbiqi
torlu qisada lipidlorin, fosforlasmis nukleobidlorin
miibadilodinin vo sturktur-funksional doyisikliklorin
tonzimlonmasini yaradir, DR gedisindo bu proseslorin

Alinmis naticolorin miizakirasi onlarin odabiyyat
dalillari ilo miiqayiseli tohlili gostorir ki, “A” vo “B”
qrup korrektorlart DR-nin miialicosindo effektiv
vasito kimi istifade oluna biler.

Yekun:

1. Diabetik retinopatiyanin inkisafi prosesindo
torlu gisa vo ganda lipid triadasit komponentlorinin
mibadilosinde  noazora  catacaq  pozgunluglar
mioyyan edildi. Eksperimental diabet prosesi zamani
toxumalarda trigliseridlorin miqdarinin  artmasi
fonunda fosfolipidlorin vo doymamis yag tursularinin
miqdar1 azalirlar. Fosfolipid fraksiyalarindan on
¢ox azalma fosfatodiletanolamin vo fosfatodilxolin
fraksiyalarinda miisahido olunur. Sokorli diabet
zamani1 doymamis yag tursularindan nazars ¢arpacaq
azalma heksanoil, pentanoil, tetranoil tursularinda
bas verir.

2. Diabetik retinopatiyanin inkisafi zamani
toxumalarda lipidlorin miqdarmin vo torkibinin
doyismosi  lipidlorin  perekisli  oksidlogsmonin
intensivliyinin artmasi1 ilo miisayst olunur. Bu
perekisli oksidlosmonin mohsullarinin  miqdarinin
(hidroperekislor, MDA) vo xemiliminescensiyanin
intensivliyinin artmasi ilo siibut olunur.

3. Eksperimental diabetik retinopatiya zamani
torlu gisada fosforlagsmis nukleotidlorin miibadilosi
kaskin pozulur. Tacriibslords miioyyon olundu ki,
ATF vo QTF nukleotidlorindo azalma daha intensivdir
va bu proses tocriibanin sonuna qador davam edir.

4. Diabetik

torkibinin doyismasi, LPO-nin intensivlogsmosi vo

retinopatiya zamani lipidlorin
fosforlagmis nukleotidlorin sintezinin inqibs edilmasi
torlu qisada neyronal elementlorin dezinteqrasiyasini

yaradir. Bu prosesin toxumalarda DR zamani elektrik

gostariciliori  tocriibonin  sonuna qodor intakt kegciriciliyinin vodispersiyakoeffisientinin artmasinin
toxumalar saviyyasinds inkisaf edir. osas sobablarindon oldugu miisyyon edildi.
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