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Acar sozlor: angiogenez, proliferativ diabetik retinopatiya, makulyar degenerasiyanin eksudativ formasi

Angiogenezin tadqiqati bu giin diinyada an ¢ox maliyyaslesdirilen ve dyranilen tibbi elmi mévzudur. Bu onunla
baghdir ki, diinyada toxminon 500 milyon ohalinin patoloji angiogenez proseslorinin terapevtik korreksiyasina
ehtiyac1 var.

Angiogenez bir sira xastaliklordo, o climlodon, xar¢ong vo géziin neovaskulyarizasiyasinda morkozi rol oynayir.
Eyni zamanda géstorilir ki, bazi sislorin daimi bdylimasi vo metastaz vermasi yeni gan damarlarin, tdromenin
angiogenik amillorino cavab olaraq, onun i¢ino kok salmasindan asilidir. Bir sira stimullara cavab olaraq yeni
qan damarlarinin proliferasiyas: oksor gdz xastoliklorinin asas tezahiirli kimi ¢ixis edir va korluga sabsb olur,
oftalmologiyada proliferativ diabetik retinopatiya, ARMD, neovaskulyar qlaukoma, interstisial keratit vo yarimgiq
dogulmuslarin retinopatiyast vo s. xastaliklor zamani toxumanin zadolenmasi, kapilyarlarin proliferasiyasina
gotirib ¢ixaran angiogenik amillorin azad olunmasini stimullasdira bilar [1, 2].

Torlu gisanin proliferativ xastaliklori biitiin diinyada gérmenin asagi diismesinin ve geridénmez korlugun
sabablarindon biridir. Onlardan on genis yayilan proliferativ diabetik retinopatiya vo yasla alagedar makulyar
degenerasiyanin eksudativ formasi hesab edilir. Miasir tosovviirlor baximindan yeni téronmis qan damarlarinin
formalagmasi prosesinin tanzimlonmasi bir-birins bagli, stimullasdirict vo longedici amillar sisteminin mévcudlugu
sayasinda bas verir. Mohz angiogenik vo antiangiogenik amillarin arasinda balansin pozulmasi patoloji angiogenezin
inkisafina gotirib ¢ixarir [2, 3, 4].

Son todqiqatlar gostorir ki, angiogenez prosesi neyrogen amilloro homoloji olan molekullarin nozarati altindadir.
Bu amillor iigiin reseptorlar endoteliositlorin xarici membranlarinda yerlosir (kapilyarlart 6rton hiiceyralor) [1, 3,
5]. Sinir hiiceyralorinin aksonlarinin bdyiimasini tanzimloyan dord asas siqnal yollar1 var, va, ehtimala gors, homin
yollar kapilyarlarin bdyiimasini tanzimlomak {igiin zaruridir. Onlara aiddir: delta/notch -signal yolu (birinci amil -
ligand, ikinci - onun spesifik reseptoru), Eph/Ephrin, netrin/Unc u slit/roundabout yollari [2, 6].

Stibut olunmusdur ki, kapilyarlarin bdyiimasi “sonlughiiceyra” adlanan, 6zii proliferasiya olunmayan, lakin
proliferasiya eden endotel hiiceyralorini lazimi molekulyar siqnallarla tomin eden hiiceyronin nozarati altinda
hayata kegir [1, 3].

Alimlor bu prosesi sinir hiiceyralorin ¢ixintilarinin bdyiimasi ilo miiqayise etdilor, hansinda ki “aksonun boyiimo
konusu” yaranir vaSlit2 amilinin reseptorlarindan biri — Robo4 yiiksok ekspressiya olunur. Lakin bels parallellor
aparmagq bir qodor ¢otindir, ¢iinki akson bir hiiceyronin hissosidir, kapilyar iso miirokkab ¢oxhiiceyrali strukturdur
[7, 8].

Robo4 kapilyarmn sonluq hiiceyrasindo yox, digor endotel hiiceyroalorinds ekspressiya olunur [9, 10]. 9, 10
Robo4 reseptorla - Slit2 amili ilo baglandigi zamanaktivlssir, bu daVEGF (damar endotelin boylima faktoru)
faktorunun cagirdigi signal yolunun blokuna gotirib ¢ixarir. VEGF endotelinin proliferasiyasini vo kapilyar
divarlari ilo migrasiyasini giiclondirir, onlarin kegiriciliyini artirir. Mislliflorin fikrinco, Robo4 kapilyar divarlariin
sabitlogsmosino goro mosuliyyst dastyir [6, 9, 10, 11]

Angiogenezi stimullasdirmaq qabiliyyatine miixtalif tonzimlayici peptidlor malikdir: fibroblastlarin bdyiima
faktoru (FGFb), trombositar boylimo faktoru (PDGF), angiopoetin-1 vo -2 (ang-1, ang-2) vo digor iyirmiys yaxin
amiller [4] . Angiogenezin stimulyatorlar1 arasinda damar endotelinin boylima faktoru-VEGF asas fiqur hesab
edilir [12, 13, 14].

VEGF qiizehli gisanin neovaskulyarizasiyasinda ve neovaskulyar retinopatiyalarda dominant rol oynayir.
Molumatlarda VEGF-in gozdaxili soviyyelori vo goziin isemik retinopatik neovaskulyarizasiyasi arasinda
korrelyasiyanin mévcudlugu siibut olunmusdur.

VEGF-in bir neg¢o izoformu var, onlardan on osasi bioloji aktiv amin tursuqaliglarinin 121 vo 165 dlgiili
molekullaridir. Masalon, VEGF-in an miihiim funksiyalarindan biri - damar dsliyinin formalasmasinin hoyata
kegirilmasi zamant mahz VEGF121 vo VEGF165daliyi genislondirir, VEGF189 iso - daraldir [9]. VEGF165 (en
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genis yayilan vo shomiyyatli isoform) vo VEGF121 (sn qisa 1soform)ekstraselyular matrlksle heparin-baglayici
domenlor vasitasilo bagli olandaha boyiik VEGF formalarindan forqli olaraq diffuziyaya meyilli voziyyotds olurlar.
VEGF165 ekstraselyular matriksdenplazmin serin-proteinazanin komayi ils azad oluna bilar, hansi ki onu mitogen
C-sonluga (VEGF111-165) vo N-sonlugun fragmentino (VEGF110) parcalayir vo onlarin VEGFR-1 vo VEGFR-2
reseptorlarini baglamaq qabiliyyati ¢ox asagi olur. VEGF165 forqli olaraq, VEGF110 vo VEGF121 endotelial
hiiceyroalor ticiin 100 dofo asag1 miogen potensiala malikdir [15].

VEGF izoformalarin oxsar bioloji aktivliyi olsa da, bioyararlig1 (bioavailability) shomiyyatli forqlanir, hanst
ki bu yalmiz molekulun 6l¢iisii ilo miioyyon edilmir, eyni zamanda genetik saviyyado RNT alternativ splaysingi
ila tanzimlanir [16]. Proteinlarin splaysingi - fordi proteinin hiiceyradaxili reaksiyast olub, hansinda ki, proteinin
daxili seqmenti (intein adlanir)solof proteindon ayrilir. Bu, liqasiya ilo yeni C-terminal ve T-terminal xarici
proteinlarin (ekstein adlanir) hor iki torafdon qopmasi va plazminogenin aktivasiya sisteminin igtiraki va sintez
olunan molekullarin proteolitik pargalanmasi ilo eyni zamanda bas verir [17].

Daha iri izoformalar ekstraselyular matriksda latent vaziyyatds qalir o vaxta qader ki, plazmin vo MMP-9 (matriks
metalloproteaza) kimi proteolitikfermentlorin tosiri altinda azad olurlar. Bu proses toxumalarin inkigafi vo yenidon
qurulmasi prosesinde VEGF-A yerli konsentrasiyasini artirir va bazi sislorde angiogenik torkibin aktivlasdirilmasinda
istirak edir. VEGF-A homg¢ininyeni téronmis qan damarlarinin endotelial hiiceyrolorinin perisitlorin onlara qosulana
gadar saxlanmasinda miihiim rol oynayir. Hals perisitlari olmayan yeni téronmis damarlar VEGF-A asilidir, hansi
ki endotelial hiiceyralorin apoptozunun garsisini alir vo damarlarin geriys inkisafini dayandirir [18].

VEGF kicik gan damarlarinin kegiriciliyini stimullasdirir. Yiiksok keciricilik plazma ziilallarinin damar
divart ilo “sizmasima” (fibronektin, vitronektin, fibrinogen, koaqulyasiya faktorlar1) voekstravazal fibrin gelin
formalagsmasina gatirib c¢ixarir. Bu gel endotel hiiceyralarinin bdyiimasi iiclin slverisli miihit, miqrasiya eden
endotelial, hamar ozolo vo iltihab hiiceyralori liglin 6ziinomoxsus “qarmaqdir”[ 19-22].

Bundan olave, VEGF leykositar adheziya olunan reseptorlarin vasitasila leykositlorin (angiogenik amillari hasil
edon) toplanmasi yolu ilo angiogeneza tosir edo bilor [23]. Onun ekspressiyasini artiran asas stimul hipoksiyadir.

Bundan slavo, miiayyan edilib ki, bazi iltihab aleyhins sitokinler (IL-1 va IL-6) vo boylima amillori(Epidermal
Growth Factor, TransformingGrowthFactor) VEGF-in istehsalini artirir [18]. Torlu gisanin vaskulyarizasiyasi on
sothi (vo ya daxili) gatlardagérma sinirin bagindanbaglayaraq bu morkoazi ndqtodon xarico yayilir. O, insanlarda
birbasa dogulusdan ovval, sicanlarda iso hoyatinin ilk hoftasinde torlu qisanin periferiyasina catir [22]. Torlu
qisanin daha dorin gatlarinda slavo kapilyar sobokasi sonralar amolo galon daxili damar gatinin ¢oxalmast yolu ilo
yaranir.Ciinki bas beyindo angiogeniksaxolonmos (sprouting) torlu qgisanin vaskulyarizasiyasinda istiinliik togkil
edon mexanizmdir, baxmayaraq ki, damarlarin slavo boylima iisullar, mosolon, intussusception, istisna deyil.
Vaskulogenez zamani1 damar saloflorinin hiiceyralorinin six baglara kaskad birlogmosi (concatenation) yolu ilo
damarlar omolo golir, hansilarda sonra doliklor agilir. Gliman edilir ki, bu proses sothi koloflorin artmasinda 6z
rolunu oynaya bilor, lakin bunun doaqiq siibiitlar1 yoxdur [19, 20].

Qandamarlari vo gliya tez-tez aksonlarinistifado etdiyi colbedici vo uzaqlasdirict yonoltma signallarindan istifado
edir. Torlu gisanin neyron, astrosit vo qan damarlarinin oxsar konfiqurasiyalar: imumi mikrosoraitlor bazasinda bu
proseslarin ardicil amaliyyatlarinin naticesi ola biler. ©gar beladirsa, torlu gisanin patoloji neovaskulyarizasiyanin
lokalizasiyast vo ya oriyentasiyas: doyisilmis (qeyri-saglam) soraitdo yonoltmo (guidance) mexanizmlorinin
istifadesinin qismen oksidir. Bels bir perspektiv gostorir ki, diabetik retinopatiya, glial hiiceyrslarinin, perisitlorin,
neyronlarin zadolonmasi kimi soraitlor isemiyan1 vo angiogenezi qabaqlayaraq, asasinda duran genis hiiceyra
effektlori ilo patoloji proseslori oks etdirir [18, 23].

Molumdur ki, neovaskulyarizasiya vo onun agirlasmalart YOMD vo PDR zamani gérme funksiyalarinin
azalmasina sabob olur.Miivafiq olaraq, bu xastoliklerin antiangiogenik terapiyasi perspektivli istiqgamat kimi qobul
edilir. Antiangiogenik terapiya (AT) radikal miibarizs vasitosi deyil, yoni YOMD va PDR sagalmasina yonoldilmir.
O, yeni tdronmis damar sisteminin reqressiyast vo yeni tdronmis damarlarin qurulusunun normallagmasi {i¢lin
nozords tutulur.

Buna goro do, miiasir merholodo miixtolif lokalizasiyali yeni tdronmis qan damarlarinin bdyiimesi ve 6demin
formalasmasi ilo miigayiat olunan vaziyyatlorin miialicasi ii¢iin an perspektivli yanagma anti-VEGF preparatlarinin
istifadesi hesab edilir.

Miiasir anti-VEGF terapiyani iki yanagmaya bdlmak olar:

1. VEGF ligandin blokadas: siqnal kaskadinin qarsisini alaraq, onun tirozinkinaz reseptorlarinin membran
domenloarins ¢atmasina mane olur;
2. VEGF reseptorlarin blokadas1 siqnalin hiiceyrs daxiline &tiiriilmesi saviyyesinds reaksiyalar kaskadinimn

qarsisini alir.
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Antlanglogenlkpreparatlar bazarinda pioner — VEGF165 1zoformun tosirini longidon Pegaptanlb(Macugen,
Makugen, VEGF Pharmaceuticals vo Pfizer) oliqonukleoid ziilaldir.

Bu aptamer yiiksok spesifik ziilal VEGF-lo baglanaraq onun reseptorlarla olagosine mane olur. Noticado
neoangiogenez proseslorinin baglanmasinin qarsisini alir [24]. Hal-hazirda ABS-da Makugenin oftalmologiyada
istifadasine yalniz yasla olagodar makulyar degenerasiya zamani subretinal neovaskulyar membranin miialicasi
li¢lin rosman icazs verilir.

YODM zamant subretinal neovaskulyar makulodistrofiya ila 1208 pasiyent iizorinds diinyanin 117 dlkasinda
aparilan (2001-ci il) iki prospektiv, randomiza olunmus ikiqat kor, goxmorkazli, kontrollu todgiqatlarin yekunlarina
gora (VISION) asagi naticalor alinmisdir:

1. 54 hofto miiddatindo 0,3 mq Makugen almis 70%, 1,0 mq almis 71% vo 3.0 mq almis 65% pasiyentlor,
plasebo-kontrol qrupun 55% pasiyentlori ilo miiqayisodo 15-don az Snellen isarslorinin itirilmosini
gostormiglor. Bundan olava, 0,3 mq, 1,0 mq vo 3 mq Makugen alan qruplarin miiqayisesi zamani, 15-don
az Snellen isaralarinin itirilmasini gdstaran soxslarin aksariyysti 0,3mq qrupunda geyds alinmisdir.

2. olavo fotodinamik terapiya tolob edon xastolorin sayi, plasebo-kontrol qrupu ilo miiqayisads, 0,3mq
tatbiq edon qrupda xeyli asag1 olmusdur [25].

Bevasizumab preparati (Avastin, Genentech Inc, ABS) badxassali sislor zamani venadaxili inyeksiya soklindo
2004-cii ildon foaal istifado olunur. Bu anti-VEGF — rekombinant tamoélgiilii insan monoklonal anticisimdir. Hal-
hazirda Avropa vo ABS odlkolorindo Avastinin istifadesino gostoriglorin rosmi siyahisinda oftalmoloji xostoliklor
yoxdur (preparat «off-label» totbiq olunur) [18, 26]. Buna baxmayaraq, Avastin — VEGF inhibitorlart qrupundan
tez-tez istifado olunan preparatdir. Burda maliyyo faktoru — analoji tosir mexanizmi olan preparatlarla (Macugen®,
Lucentis®) va fotodinamik terapiya ilo miiqayisada Avastin inyeksiyasininasagi doyari miiayyan shamiyyat kasb edir.

Avastinin venadaxili yeridilmosi pasiyentlordo ddemin rezorbsiyasi hesabina torlu gisanin qalinliginin
azalmasina vo funksiyalarinin yaxsilagsmasina komok edir. Preparat yaxsi kegirilir, fosadlar toratmir. Bununla belo,
2.5 vo 5.0 mq/kq dozalarinin tohliikesizliyi vo dozimliiliiyii identikdir.

YODM neovaskulyar formas: ilo xastalora Avastinin intravitreal yeridilmasi miialicenin ilk 6-7 gliniinda
gdrmonin artmasi ilo subretinal mayenin rezorbsiyasia komok etdi; on iki hofto orzinds gérmo sabit, hotta daha
yiiksak idi, neovaskulyarizasiyanin olamatlori vo ya 6n vo arxa kamerada yerli iltihab olamatlori yox idi [10, 26].
YOMD eksudativ formasi zamani fotodinamik terapiyanin vo triamsinolonun intravitreal yeridilmosi ilo Avastinin
intravitreal yeridilmasinin naticalerinin miiqayisasi sonuncunun daha effektiv olmasini gostordi [27, 28].

2006-c1 ilden istifado olunan Ranibizumab (Lucentis, Lusentis, ABS istehsali) - bir domenli antiangiogenik
preparatdir.

Avastinlo miiqayisado onun shomiyyatli iistiinliiklori askar edilmisdir:

. Kig¢ik molekulyar ¢oki 48 kD (Avastindo - 149 kD) hesabina torlu gisanin biitiin tobagolorindon daha

yliksok keciricilik gabiliyyati;

. Avastinas nisbaton VEGF-la daha yiiksok baglanmagqabiliyyati;

. Avastinlo (17-21 giin) miiqayisade daha uzunmiiddotli yarim-pargalanma dovrii (28-30 giin), bu da
Lusentisin nadir yeridilmasine imkan yaradir;

. Lusentisin ¢ox yiiksok doyarine baxmayaraq, siibut olunmusdur ki, uzunmiiddatli terapiya zamani bu
preparatin totbiqina baslanmasindan bir il sonra Avastinle miialics ilo miigayisads sosial xasrcler 5 dafa
azalir [29].

Miisyyen olunmusdur ki, iki il arzinds her ay tetbiq edilonLusentisin intravitreal inyeksiyalar1 YOMD ilo
hallarin 90%-do damarlarinin inkisafini dayandirir, onlardan 30%-don 40%-o qadar pasiyentlorin gérma qabiliyyati
yaxsilasir, bununla bels fosadlarin faizi minimaldir [16, 29, 30].

Belolikla, bu giin neovaskulyarizasiya ilo kegon goz xastoliklorinin antiangiogenik terapiyast VEGF-istiqgamaotli
preparatlar izorindo comlonir. Bununla belo, real tocriibads olverisli angiostatiklorin arsenali ¢ox azdir. O, Makugen,
Lusentis vo Avastinlo mohdudlasir, effektlor azmiiddastli ola bilor, bu da antiangiogenik terapiyanin yeni yollariin
axtarigini va islonib hazirlanmasini asaslandirir.

Hal-hazirda randomizs olunmus, ikiqat kor tadqiqatin gedisatinda Bayer Healthcare (Regeneron Pharmaceuticals
Inc.) kompaniyasinin istehsali olan insandan alinmig Trap-Eye rekombinant ziilalinin tohliikesizliyi ve effektivliyi
arasdirilir. “VEGF reseptor-tolo” adi genis yayilmis vo onun 6ziinomoxsus brendino gevrilmisdir. VEGF-R1 va
VEGF-R2 reseptorlarin domenlori G immunoqlobulinin Fc fraqmenti ilo onda birlosib. Genismiqyash kliniki
sinaqlarin gedisatinda askar olunmusdur ki, Trap-Eye bir il arzinds totbiqi torlu gisanin qalinliginin azalmasina
komok edir, bu da gérmonin kliniki shomiyyaetli vo davamli yiiksolmasine imkan yaradir. VEGF-asil1 angiogenik
terapiyanin perspektiv istiqgamati olaraq VEGF reseptorlarinin tirozin-kinaza domenlorini bloklagdiran kigik
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molekullarin yaradilmasi gobul edilmisdir [1, 5, 30]. Bu kateqorlya preparatlara VEGFR-2 (Flk-1) reseptorunu
longidon Semaxanib va Vatalanib («Novartis», Isvecrs) aid edilmisdir. Onlar kliniki sinaglarin I1I fazasini kegmis
olsa da, asagi effektivliyi vo yiiksak sistemli toksikliyi ilo slagadar onkologiyada tacriibslordon ¢ixarilaraq
oftalmologiya sahosino qodor ¢atmamigdir. Bu qrup digor preparatlarin (Axinib, AG-03736) kliniki sinaqlarina,
oksina, tazo baslamis va oftalmologiya sahasina holo gatmamisdir.

Daha ugurlu ve perspektivli bir negs tipli tirozin-kinaza reseptorlarina tosir edon multikinaz inhibitorlar1 hesab
edildi: Sunitinib, Sorafenib, Su6668 (VEGF, FGF, PDGF, c-kit reseptorlar1 bloklasdirir).Halo oftalmologiyada
istifados edilmir.

2007-ci ilden VEGF sintezino cavabdeh olan genin “susmasini” tomin edon sintetik kicik RNT (siRNA)
molekullardan ibarot olan Bevaziranib (Bevasiranib, AcuityPharmaceuticals) sinaqdan kegirilirdi [30]. Kliniki
sinaqglarin I-II marhalalorinds YOMD miialicasindo RNT-interferensiya metodunun effektivliyi tosdiq edildi.
Bevaziranib torlu gisada qan damarlarinin inkisafini azaldir vo gérmeni yaxsilagdirirdi. Preparatin kigik dozalari
bir nega ay arzinds xastaliyi sabitlosdirirdi, yliksok dozalar daha davamli naticalar verirdi. Lakin, 2009-ci ilda
Mayami Opko Sohiyyos Departamenti 2007-ci ildo baslayan Bevaziranibin kliniki sinaqlarmim III morhslasine son
goyuldugunu elan etdi. Siibut olunmusdur ki, vaskulyarizasiyanin azalmasi siRNA ii¢iin spesifik olan angiogeneza
effektlorin yox, daha ¢ox Toll-like reseptor 3 (TLR3) qeyri-spesifik aktivasiyasinin vo VEGF-i loangidon qgamma
interferonun va interleykinin 12 sonraki aktivasiyasinin naticesidir [31-32].

Basqa sozlo, siRNAs hom mogsadyodnlii, hom kontrol funksiyalari molum hadofo tosir etma yolu ilo yox,
siRNAs ilo TLR3 birbasa qarsiliql: tasiri yolu ils angiogenezin qeyri-spesifik longimasini tomin edir [11].

Beloliklo, biitiin bunlar onu demoyas asas verir ki, kliniki sinaq morhslasinds olan yeni terapiya variantlar1 biitiin
miiasir anti-VEGF preparatlarina iistiin gals bilar.
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Kacumon D.M., Ka3zumosa b.X.

BJINSTHUE AHTUAHTMOTEHHOM TEPAIIMU HA TOIIO-
MOPDOJIOTMYECKUE U ®YHKIIMOHAJIBHBIE ITAPAMETPBI I'JTA3A
(OB30P JIMTEPATVYPbI)

Hayuonanvuwiii Llenmp Ogpmanvmonoecuu umenu axao. 3apugher Anuesoi, 2.baxy, Azepoaiiocan

KuatoueBble cioBa: anmuaneuozennas mepanus, nponughepamusras Ouabemudeckas pemuHonamus, IKccyod-
MUBGHAsL PopMa 603pACHHON MAKYIAPHOU OeceHepayuu

PE3IOME

B crarbe naH 0030p COBPEMEHHBIX HCCIIEIOBAaHUI B 00IaCTH JICHEHUS TAKUX CJIOXKHBIX 3a00J1€BaHUH, KaK Mpo-
nmudeparnBHas auabeTHueckas peTHHONATHS U YKCCYIaTHBHAS (opMa BO3paCTHON MaKyJISIPHOH JiereHepalin.
INopyepkHyTa posb AHTHAHTMOT€HHOW TepaNKu B JIEUEHUN JaHHBIX 32001eBaHU.
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Hpe/:LCTaBneHLI JlaHHblE KIMHUYECKHUX uccnenoBanuii antu-VEGF npenaparos, cpelid KOTOpbIX Haubonee 10-
CTynHbIMHU siBsitoTcst MakyreH, JIynentuc u ABactu. IlokazaHo, 4TO aHTHAHTHOT€HHbIE NIPENapaThl HE BCEra
JIAI0T MOJIOXKUTENIbHbIE PE3YAbTaThl. DPGEKTH MOTYT OKa3aThCsl HENMPOAOKHTENbHBIMU, YTO 0O0CHOBBIBAET I10-
UCK ¥ Pa3pabOTKy HOBBIX ITyTel aHTHAHTHOTCHHON TepaIuu.

Bce 310 jaeT ocHOBaHUE NPEANOIAraTh, YTO HOBbIE BAPUAHTHI TEPAIMU, HAXOIALUIMECS HA CTAJAUM KIMHHYE-
CKHUX MCHBITAHHH, MOTYT IIPEB30UTH coBpeMeHHble auTH-VEGF mpenapars.

Kasimov E.M., Kazimova B.Kh.

INFLUENCE OF ANTIANGIOGENIC THERAPY ON TOPO-
MORPHOLOGICAL AND FUNCTIONAL EYE PARAMETERS (LITERATURE
REVIEW).

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

Key words: antiangiogenic therapy, proliferative diabetic retinopathy, exudative age-related macular
degeneration

SUMMARY

The article focuses on the current research in the field of treatment of such complex diseases as proliferative
diabetic retinopathy and exudative age-related macular degeneration.

The role of antiangiogenic therapy in the treatment of these diseases is emphasized.

There are data from clinical trials of anti-VEGF drugs presented, among which the most accessible are Macugen,
Lucentis and Avastin. It has been shown that antiangiogenic agents do not always yield positive results. The effects
may be short, which justifies the search and development of new ways of antiangiogenic therapy.

All this suggests that new treatment options, which are on the stage of clinical trials, may exceed current anti-
VEGEF drugs.
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