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Sokorli diabet genis yayilmasi vo xiisuson do inkisaf etmis 6lkolordo amok qabiliyyatli ohali arasinda olilliya
sobab olmasi ils alagadar miiasir dovriin on mithim problemlarindon biri olaraq qalir [1, 2]. Qanda sokerin miqdarina
nazarat metodlarinin tokmillasmasing, gérma orqaninin diabetik doyisiliklerinin miiasir miialice tisullarina—lazer
va vitreal corrahiyyoyos baxmayaraq sokorli diabet oksar hallarda korlugun asas sababi kimi gostorilir [3, 4].

Umumdiinya Sahiyys Toskilatinin molumatina gora 2000-ci ilds diinyada 170 mln.-dan ¢ox sokorli diabeti olan
xasto qeydo alinmisdir. Bu il bu gostoricinin 230 min.-dan ¢ox olmasi prognozlasdirilir [5]. 2005-ci ilin molumatina
goro Azorbaycan Respublikasinda 60 mino yaxin sokorli diabeti olan xosto nozarato gotiiriilmiisdiir [6].

Sokarli diabetin on tohliikoli fosadlarindan biri mikrovaskulyar patologiya olan diabetik retinopatiyadir [7-9].

1. Diabetik retinopatiyanin amals galmasinin asas risk faktorlari.

Coxsayli todqiqatlarla diabetik retinopatiyanin inkisafinda asagidaki faktorlarin: pasiyentin yasinin, cinsinin,
xastaliyin baslama vo davametmos miiddatinin va tipinin shomiyyatli tasiri siibut olunmusdur [10-12].

Miislliflor torafindon geyd olundugu kimi sokorli diabetin davametmo miiddati ilo diabetik retinopatiyanin
inkisafi arasinda davamli alagonin olmas1 miisyyon edilmisdir. 15 illik I tip—insulindon asil1 sokarli diabet zamani
97%, 11 tip sokerli diabetds iss 80% hallarda mixtslif saviyyads diabetik retinopatiyanin olmasi ehtimal olunur
[13, 14].

Digor tadqiqatlarin naticalari ise diabetik retinopatiyanin inkisafinda xastonin yasinin va ya sokerli diabetin
davametmo miiddotinin deyil, geyri-qonastboxs metabolik nozarotin daha vacib olmasini géstormisdir [15, 16].

Hiperqglikemiya—diabetik retinopatiyanin inkisafinda asas faktordur. Hiperqlikemiyanin mikrosirkulyar sistema,
o cimlodon tor qisa damarlarina zodslayici tosiri hiperqlikemiya soraitindo davam edon bir sira biokimyovi: ziilalin
geyri fermentativ qlikolizi, glitkozanin metabolizminin poliol yolu kimi proseslori aktivlesdirmasi ilo slagadardir
[17].

Sokarli diabet zamani qliikozanin toxuma va orqanlarin muxtslif hiiceyra strukturlarina uzunmuddatli vo
nozaratsiz tosiri “qlitkozatoksiklik™ kimi toyin olunur. Qliikozatoksiklik hiiceyro proliferasiyast vo angiogenezo
sobab olan proteinkinaza C fermentinin aktivlesmasi, elaca do yiiksok konsentrasiyali glitkozanin proteoqlikanlarin
sintezino cavabdeh olan genlorin ekspressiyasini pozmaq qabiliyyati ilo alagodardir [18].

Hiperglikemiya biokimyavi proseslori doyismoklo retinal kapilyarlarda bazal membranin qalinlasmasina vo
perisitlorin funksiyasinin pozulmasina sabab olur. Kapilyar bazal membranin pozulmasi iss kapilyar kegiriciliyin
artmast ilo naticolonir [19]. Sokorli diabet zamani tor qisanin erkon anatomik doyisikliyi retinal qan dévraninda
mithiim rol oynayan perisitlorin itkisindon ibaratdir. Qan ddvraninin longimasi mikroanevrizmalarin vo
mikrotromblarin amolo golmosing, xirda damarlarin okkluziyasina sobob olur [20]. Damar okkluziyasi noticasindo
tor gisanin hipoksiyasi bas verir ki, bu da proliferativ toxumanin vo yeni amologolmis damarlarin inkisafina tokan
verir [21, 22].

Bozi mislliflor diabetik retinopatiyanin inkisafinda biokimyavi, hemodinamik vo hormonal faktorlarin tosirini
giiman edirlor. Bu faktorlar bir-biri ilo qarsiligli slagads vaskulyar okkluziyalarin, mikroanevrizmalarm, mikro- va
makrohemorragiyalarin, sort eksudatlarin vo son naticads neovaskulyar damarlarin, vitreoretinal svartlarin va tor
qisanin traksion qopmasinin amolo golmasinda istirak edirlor [23, 24].

Bozi muslliflor torafindon endokrin faktorlarin (masalon, boy hormonunun) diabetik retinopatiyanin inkisafina
sobab oldugu halda, hipofizin xaric olunmasimin g6z dibinds olan proliferativ toxumanin vo yeni amalogalmis
damarlarin geri inkisafina sobob olmasi gqeyd olunur [25].

Lipid miibadilosinin pozulmasi diabetik retinopatiyanin omolo golmoasinds vo inkisafinda aparici rol oynamir.
Lakin, aparilmis tadqiqatlarin naticalarine asasan, xolesterinin miqdarinin artmasi diabetik retinopatiyanin agirliq
doracasing tosir etmadiyi halda, sort eksudatlarin migdarinin artmasina vo miifaviq olagar makulyar 6demin amalo
golmosinag sobob olur [26].

Bir sira miislliflor tor gisada olan diabetik dayisiliklorin prognozunda yerli intraokulyar faktorlara boyiik
ohomiyyat verirlor. Belo ki, diabetik retinopatiyanin amoalogalms va inkisaf riskinin miopiyasi, normal strukturlu
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slisovari cismi vo “parket” tipli gz dibi olan pasiyentlords asagi olmasi qeyd olunmusdur [27, 28].
Orqanizmin yanasi xastoliklorindan: diabetik nefropatiyanin va hipertoniya xastalaiyinin diabetik retinopatiyanin
inkisafina tosiri miioyyon olunmusdur [29, 30].

2. Tor qisanin mikrodamar doyisiliklorinin xarakteristikasi.

Mbohz diabetik retinopatiyanin kliniki alamatlorinin agkar olunmasi miiayins taktikasinin secilmosi, diagnozun
goyulmasi vo adekvat miialico tisulunun toyin edilmasi {igiin vacibdir.

Mikroanevrizmalar diabetik retinopatiyanin ilkin kliniki alamati olub, damar divarinda kisayabanzar siskinlik
soklinda geyd olunur vo tor gisanin perfuziya olmayan zonasi sorhaddindos yerlosirlor [31].

Mikrohemorragiyalar mikroanevrizmalarin partlamasi noticesinde amala golib, miixtolif formada, oksor
hallarda noqto soklinde olaraq mikroanevrizmalardan cotin farglonirlor. Fliioressein angioqrafiya miiayinasindo
mikrohemorragiyalar damarli gisanin fliioresensiyasini blokada edan tiind loks soklinds gqeyd olunur ki, bununla
da parlaq aktiv fliioresensiya edon mikroanevrizmalardan differensiyasiya olunur [32].

Intraretinal mikrodamar anomaliyalari—xirda, tor gisa daxilindo qivrilmis damarlar soklindo olub, adoton
retinal perfuziya olmayan sahalorin yaninda yerlosirlor vo retinal neovaskulyarizasiyani xatirladirlar. Onlar damar
okkluziyasi vo ya uzun miiddotli 6dem naticasinds tor qisanin isemiyasina cavab olaraq arterio-venoz kollaterallar
vo ya suntlar soklindo formalasirlar. Intraretinal mikrodamar anomaliyalar1 ilo retinal neovaskularizasiyani
fliioressein angioqrafiya miayinasi naticolorine asason differensiasiya etmok miimkiindiir. Belo ki, intraretinal
mikrodamar anomaliyalari fliioressein sizmasi vermir v stisovari cismo qansizma monbayi olmur [33].

Tor qisanin kapilyar damarlarinin obstruksiyast koskin qan ddvrani pozgunlugu olan saholorin (infarkt saholori)
yaranmasina sabab olur. Mahz bu sahalar xarakterik ag rangina gors “yumsaq” ve ya “pambigabenzar” ocaqlar adlanir [34].

Sort eksudatlar sarimtil rongdos, aydin konturlu olub, an cox mikroanevrizmalar otrafinda vo ya retinal 6dem
sorhaddinda yerlasirlor. Sort eksudatlar kegiriciliyi pozulmus kapilyar divarindan plazma va lipoproteinlarin
tor gisanin orta qatlarinda hiiceyroarasi sahoys sizmasi naticosindo amalo golir [35]. R.Haciyev torofindon sort
eksudatlarin lipoproteinlorin damar divarindan sizmasi noaticasinde deyil, tor qisanin miiller hiiceyralorinin
degenerasiyasi noticosindo amolo golmasi ehtimali olunur [36].

Retinal venoz anomaliyalar1 tor gisanin agir hipoksiyasinin indikatoru olub, venulalarin tosbehoa vo ya
ilgayabanzar formada va ikilagmasi soklinds, asason proliferativ proses zamani agkar olunur [37].

Retinal damarlarin okkluziyasina cavab olaraq yaranan vo geridénmoz proses sayilan tor qisanin isemik zonalari,
onun daxili sothindo vo gormo siniri diski tizorindo neovaskulyar damarlarin inkisafi ti¢in zomin olur [38].

Preretinal vo vitreal hemorragiyalar neovaskulyar damarlarin partlamasi noticasinda bas verir. Ki¢ik gansizma
bazan pasiyentlor torafindon hiss olunmur va asasan 6z-6ziins sorulur. Lakin daha boyiik qansizmalar ise gérma
funksiyasini azaldaraq siisovari cismin fibrozu vo sonradan tor qisanin qopmasi tigiin zomin olur [29].

Diabetik retinopatiyasi olan pasiyentlordo gérmo funksiyasinin itirilmosinin osas sobablorindon biri diabetik
makula 6demidir (DMO) [39-41]. Aparilan epidemioloji ¢aligmalarda 20 ildon artiq davam edon sokorli diabetdo
29% olaraq DMO askar edilmisdir [42]. Interleykin-6, damar endotelial boyiimo faktoru kimi retinal damar
kegiriciliyini artiran faktorlar DMO-in patogenezindo osas soboblordon hesab olunur[43].

Bozi miislliflor torafindon diabetik retinopatiya zamani makula §deminin amols galmoasinds arxa hialoid membranla
bagl vitreomakulyar traksiyanin va tangensial traksiya ilo miisayist olunan epiretinal membranin rolunun vacibliyi geyd
olunmusdur [44-46]. Degenerativ, iltihabi doyisiliklor, gansizma, intoksikasiya, hiiceyra elementlorinin miqrasiyasi,
proliferasiya stisovari cismin strukturunin doyisilmosino sobab olur. Kollagen liflorin galinlagmasi vo bir-biri ilo
birlogmoasi membranlarin omolo golmasi ilo naticalonir. Eyni vaxtda stisovari cismin durulmasi (sinerezis) bosluglarlin
omolo golmasina sobob olur ki, bu bosluglarin qovusmasi yalangi slisovari cismin arxa qopmasi tosovviiriinii yaradir
[47]. Sinerezis tstiinliik toskil edorss slisovari cismin arxa hialoid membraninin qopmasi bas verir [48].

Nasrallah vo homkarlar1 arxa hialoid membranin ayrilmadigi hallarda makula 6deminin daha ¢ox rast golindiyini
gostarmislor [49]. Hikichi vo homkarlart DMO-in arxa hialoid membranin total gopmasi olan gozlorin 55%-do geri
inkisaf etmosini bildirmislor [50].

3. Diabetik makulopatiyalarin miiasir miialico iisullari.

Diabetik fosadlarin inkisafinda miixtolif faktorlarin rolunun olmasina baxmayaraq, qlikemik tosir xastaliyin
baslangicinda vo gedisatinda prosesin inkisafinda dominant yer tutur. Ona géro do insulindon asili sokorli diabet
zamani intensiv insulinterapiyanin tatbiqi sokorin miqdarinin normallagdirilmasi cohatdon vacibdir [51].

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) qrupunun apardigi todqigatlar noticosindo vaxtasiri aparilan
nazarat vo qanda sokorin miqdarinin normaya yaxin soviyyade saxlanmasinin sakarli diabetin uzaq fosadlarinin
oamologalmo riskinin azalmasina tosir etmasi siibut olunmusdur. DCCT-nin gostaricilorine asason ononavi terapiyaya
nisbaton, intensiv insulin terapiyasi diabetik retinopatiyanin eamalo golma riskini 74%, proqressivlasmasini 54%,
proliferativ diabetik retinopatiyanin inkisafini iso 47% azaldir [52].
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Ik dofs olagar 1969-cu ildo Meyer-Schwickerath diabetik retinopatiyanin miialicosindo tor qisanin
fotokoaqulyasiyasindan istifado etmisdir [53]. O vaxtdan miasir giiniimiizo qodor bu miialico tisulu diabetik
retinopatiyanin miialicosinds an tosirli olaraq qalmaqdadir. Lazerkoaqulyasiyaya moruz qalan vo lazer miialicosi
apartlmayan diabetik retinopatiyalt xostolorin miisahidesinin miiqayisali tohlili noticosindo lazer miialicosi
olunmayan qrupda prosesin inkisafinin 42%, lazer miialicosi alan digor qrupda ise yalmiz 6% olmasi agkar
edilmisdir [54].

Uzun miiddatli miisahidalar naticosinds lazerkoaqulyasiyadan sonra tor gisada prosesin sabitlogmosi, patoloji
doyisiliklorin azalmasi, tor qisada vo qiizehli gisada neovaskularizasiyanin geri inkisaf etmosi qeyd olunmusdur
[55, 56],.

Lazerkoaqulyasiya DMO-in miialicosindo do osas standart olaraq galmaqdadir. Diabetik makulopatiyanin
lazer mualica prinsiplori ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) tadgiqatinin naticalarine asaslanir
(ETDRS 1985, 1987).

Hal-hazirda lazerkoaqulyasiyanin imumgqobul edilmis agsagidaki tisullari totbiq olunur [57]:

a) fokal lazerkoaqulyasiya makulyar 6demin miialicasindo istifads olunur;

b) xolbirvari (grid) lazerkoaqulyasiya hom¢inin makula 6deminin, asason diffuz 6demin miialicosindo totbiq

olunur;

¢) panretinal lazerkoaqulyasiya preproliferativ vo proliferativ DR zamani totbiq olunur.

Bozi miuoslliflor lazerkoaqulyasiyanin manfi cohatlorini: periferik gérma sahasinin daralmasini, qaranliga
adaptasiyanin vo retinal hossasligin azalmasini qeyd etmislor [58, 59]. Panretinal lazer muialicosinin nadir, lakin
miimkiin olan fasadlarindan biri ds amaliyyat vaxti vo ya ondan sonra siisovari cismo gansizmanin olmasidir
[60]. Makulada aparilan lazerkoaqulyasiyadan sonra nadir hallarda olsa bels, subretinal fibrozun vo ya subretinal
neovaskulyar membranin emale golmasi qeyd olunmusdur [61, 62].

DMO-in lazer miialicasinda yeni bir istiqgamot asag1 intensivlikli mikropuls lazer vasitasilo daha az xorioretinal
zadalonmoya sobab olan koaqulyasiya tisullarinin totbiqidir [63].

Miiasir dovrde diabetik retinopatiyanin iimumi gobul edilmis effektiv medikamentoz mialicosi yoxdur [64].
Bununla bels son illords diabetik makulopatiyanin konservativ miialicasine maraq yenidon artmisdir. Bu mogsadls
istifado olunan preparatlar1 asagidaki qruplara bolmak olar: 1) steroid preparatlar 2) damar endotelial boytima
faktorunun (DEBF) inhibitorlar1 3) proteinkinaza C inhibitorlari.

DMO-do kortikosteroidlorin totbigi onun DEBF geninin ekspressiyasini inhibisiya etmosi vo noticodo damar
kegiriciliyini barpa etmosi ilo olagadardir [65]. DMO-do triamsinalon preparatinin intravitreal inyeksiyasi
naticasinde ddemin azalmasi vo gorma itiliyinin yaxsilagmasi haqqinda ilk elmi melumatdan sonra oftalmologiyada
intravitreal triamsinalon genis istifado olunmaga baslanmisdir [66]. Lakin intravitreal triamsinalon inyeksiyasinin
catismayan cohoti vaxt kecdikco miualico effektinin azalmasi vo tokrar inyeksiyaya ehtiyacin yaranmasidir.
Intravitreal triamsinalon inyeksiyasmin fasadlar1 hom prosedura ilo (endoftalmit, siisovari cisma qansizma),
hom do preparatin tosiri ilo (qlaukoma, katarakta, psevdoendoftalmit) baglidir [67]. Bozi mualliflor intravitreal
inyeksiya ilo bagl fasadlarin olma riskini azaltmaq maqasadile preparatin subtenon yeridilmasinin tosirli ola
bilmasini gostormislor [68].

DEBF piqment epitel hiiceyralori, tor gisa kapilyarlarinin endotel va perisit hiiceyralari torafinden hipoksiyaya
cavab olaraq hasil olunur. Molekulyar soviyyado aparilan todqiqatlar patogenetik zoncirin bir halgasi kimi,
ifrat deracads ifraz olunan DEBF-nun neovaskulyarizasiyanin baslangic mexanizmi olan angiogenez prosesini
stimulyasiya etdiyini gostormisdir. DEBF damar kegciriciliyini artirir, endotel hiiceyralorinin artmasina tokan verir,
mediator va leykositlorin xaric olmasina sabab olur [69]. DMO-ds istifado olunan DEBF inhibitor preparatlarma
peqaptanib (Macugen, Eyetech Pharmaceuticals, Inc., USA), ranibizumab (Lucentis, Genentech, Inc., san Francisco,
USA) va bevagizumab (Avastin, Genentech, Inc., san Francisco, USA) aiddir. Anti-DEBF preparatlar1 qisa miiddat
arzinds makulyar 6demin azalmasina va vaskulyar proliferativ dayisiliklorin reqressiyasina komak etsalar ds, uzun
miiddotli dévr orzindo isemik doyisiliklorin artmasina sabab ola bilarlor [70]. Bu cohatdon, DMO-in miialicosindo
anti-DEBF preparatlarinin istifadesi uzun miiddstli naticalor yrenilona qadar eksperimental sayilmalidir.

Proteinkinaza C (PKC) fermentinin DEBF-nu aktivlogdirmoasi vo bu yolla makula 6demina sobab olmasi
molumdur. Lakin ¢oxmarkazli tadqiqatlar selektiv PKC inhibitoru preparatinin (riboxistaurin mesylate) diabetik
retinopatiyanin inkisafinin qarsisinin alinmasinda az effektli olmasini gostormisdir [71].

Miixtolif todqigatlarla rezistent DMO-in miialicosindo arxa hialoid vo daxili hiidudi membranim soyulmast ilo
miisayiat olunan arxa vitrektomiya omaliyyatinin shomiyyatli olmasi stibut olunmusdur [72].

4. Diabetik makulopatiyanin miiasir diagnostika iisullari.

Go6z dibinin miiayins tisullarinin arsenali ilden-ile genislonir. Yarandig: giinden indiys qadar oftalmoskopiya tor
qisanin vaziyystinin qiymoatlondirilmasi cohatdon on genis yayilmis miiayinoe tisuludur. Eyni zamanda tor qisanin
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voziyyati barado daha obyektiv vo miifosso sluma alde etmek 1st9y1 elektrofizioloji, ultrases vo angioqrafik
tisullarin yaranmasina tokan vermisdir.

Oftalmologiyada ultrasos miiayino tisullarindan goziin miixtolif strukturlarini keyfiyyotco qiymotlondirmok
va bu strukturlar arasindaki masafoni 6lgmak ti¢iin istifade olunur. USM iisullarinin asas ustiinliyti qeyri-soffaf
bioloji toxumalardan ke¢gmok qabiliyyatidir. Hazirda oftalmologiyada goziin arxa seqmentini miiayina etmok iigiin
istifado olunan ultrases cihazlari asason 10 Mhz tezlikds islayir ki, bu da 150 mkm-a yaxin askarlama qabiliyyati
verir. Ultrasas miiayinasi yalniz optik miihitlorin soffafligi pozulduqda makula 6demini, vitreoretinal traksiyani vo
tor gisanin traksion qopmasini qiymatlondirmok tigtin klinik shomiyyasto malikdir [73].

1961-ci ildan tatbiq olunan fliioressein angioqrafiyasi (FAQ) uzun miiddat goz dibi mikrodamarlarinin voziyyati
vo qanin sirkulyasiya xiisusiyyatlorini agkar etmoys imkan veron yegano miayino tisulu olaraq qalmisdir [74].
FAQ miiayinosindon DMO-in miialicosindo osason fokal lazerkoaqulyasiyadan avval koaqulyasiya olunacaq
mikroanevrizmalarin miioyyan edilmosinds istifado olunur. Bundan bagqa, FAQ miiayinoesinin digar totbiq sahosi
oftalmoskopik olaraq miioyyon edilo bilmoyon asagi gérmonin sobablorinin (igsemik diabetik makulopatiya zamani)
askar olunmasidir [75].

Kegan asrin 80-c1 illorindan etibaran tor gisanin mikrostrukturasinin qatli tesvirini almaga imkan veroen yeni
sira cihazlar: konfokal skaninq lazer oftalmoskopu (SLO), tor gisanin qalinliginin analizatoru (Retinal thickness
analyzer, RTA) va optik koherens tomoqrafi (OKT) aktiv olaraq praktikada totbiq olunmaga baslanmisdir [76-78].

SLO (diger adi Heydelberq retinal tomoqrafi-HRT) vasitesile sinir liflori qatinin qalinligini toyin etmok
miimkindiir. Yeni nosil HRT II vasitasilo alave program tominati hesabina eyni zamanda makulyar sahani do
todqiq etmok miimkiindiir [79]. Miiayinenin istiinliiklorindon biri do onun ¢ox gisa zaman i¢indo aparilmasi vo
babaklerin gensldilmesine ehtiyacin olmamasidir [80]. Milayine 6z hassasligina (92%) va spesifikliyine (68%)
gora RTA-dan tistiin olsa da OKT miiayinasindan geri qalir [81].

RTA-rogomsal lazer yarigli lampasi iso gérma siniri momaciyinin parametrlorini vo makulanin voziyyatini toyin
etmok imkani verir [82]. Onun is prinsipi biomikroskopun is prinsipi asasinda qurulmusdur. Makula 6deminin askar
olunmasinda bu miiayine metodunun hassasligi 57%, spesifikliyi isa 71% olub, OKT vo fundus fotoqrafiyasina
nisbaton daha az etibarlidir [81]. Qeyd etmok lazimdir ki, refraktiv qiisurlara vo stiakegirici miihitlorin bulanmasina
¢ox hossas olmasi tisulun genis yayila bilmomaosine sobob olmusdur.

OKT informativliyino gora digor lazer skaninq cihazlarini tstoloyir [83, 84]. OKT-nin totbiqi ilo avvallor
miimkiin olmayan tor gisanin strukturunun 5-10 mkr 6l¢tide, morfoloji soviyyoado, ultranazik 3 olgiilii tosvirlorini
almaq miimkiin olmusdur [85, 86]. OKT in vivo aparildig1 ticiin aliman informasiya tok¢o goziin qisalarmin
struktur voziyyatini deyil, eloco do onun funksional xiisusiyyatlorini oks etdirir [87]. Isiq dalgasinin géziin hom
On, hom do arxa soffaf strukturlarindan asanliqla kegmosi hesabina OKT-nin oftalmologiyada totbiqi xiisusilo
olveriglidir [88]. Usulun iistiinliiklorindon biri do onun kontaktsiz olmas1 v aparilmasinin sadoliyidir. Miiayinonin
dofalorlo aparilmasi vo alinmig naticolorin kompyuterin yaddasinda saxlanilmasimin miimkiinliiyii patoloji prosesin
dinamikasin1 izlomok imkani verir [89, 90].

OKT-nin mahiyysti miiayino olunan toxuma torofindon oks olunan isiq stiasinin longimo miiddstinin
6l¢iilmoasindon ibaratdir. OKT-nin isi is1gin interferometriya prinsipi asasinda hoyara kegir [91].

Yaxin vaxtlara qodar biitiin koherent tomoqraflarin asasin1 Mixelson interferometri taskil edirdi [92]. Bu naslin
niimayandasi kimi Time-Domain Stratus OKT-ni qeyd etmok olar. Bu aparatda isiq manbaoyi kimi asagi koherentli,
infraqirmiz1 spektra yaxin siia almaga imkan veroan superliiminessein diod totbiq olunur [93]. Time-Domain OKT-
nin maksimal agkarlama qabiliyyati 8-10 mkr, skan siirati saniyado 400 A-skandir [94].

OKT texnologiyasinda koklu dayisiklik spektral Furye interferometrinin totbiqi ils bas verdi. ©Ovvalki nasildon
spektrometrin va yiiksak siiratli CCD (CCD- charg-conpled device) kameranin olmast ilo farqlenir. Bu cihazin
asas forqlondirici xiisusiyyati, xatti skanin hor ayri-ayr1 ndqtonin oksetmo qabiliyystinin ardicil deyil, eyni anda
Ol¢iilmasi naticesinds alinmasindan ibaratdir. Spektral OKT saniyads 25000-den ¢ox A-skan yerina yetirir ki, bu
da ovvalki nasildon 60 dofo goxdur. Aksial agkarlama qabiliyyati 3-8 mkr-dur [95].

Hal-hazirda spektral OKT-nin 5 modeli istifads olunur:

1. RTVne-100 — ABS-in Optovue firmasinin istehsali olub, g6z almasinin hom 6n, hom do arxa hissalorini
miiayinoe etmok imkani verir;
3D OCT-1000 (Topcon) — OKT ils fundus kamera funksiyalarini birlosdirir;

Cirrus HD-OCT (Carl Zeiss)
Soct Copernicus va Soct Copernicus HR — ABS-1n Reichert vo Polsanin Optopol firmalarinin birgs istehsali;
Spectralis HRA+OCT (Heidelberg Engineering) — OKT+lazer skaning angiografi HRA.

8VV91k1 nasil tomoqraflarin oan asas problemi cihazin géz almasunin mikroharakstlorine olan hassaslhigidir.

Time-Domain OKT-do artefaktlarin neytralizasiyasi ii¢iin qrafik hamarlama tisulu totbiq olunur. Noticados tosvir
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effektiv hamarlanir, lakin lokal doyisiliklor gizli qalaraq interpretasiya zamani ¢otinlik yarada bilor. Time-Domain
OKT-dan farqli olaraq Spektral OKT-do skan siiratinin yiiksak olmas1 hesabina yekun skan tadqiq olunan obyektin
haqiqi strukturuna maksimum uygun galir [96].

Osas forqli tstiinliiklorden biri do Spektral OKT vasitssilo 3 6l¢iilii tosvirin yaradilmasidir. 3 6lgiili tasvir
vasitasilo miiayino olunan strukturun sathinin profilini, onun daxili topoqrafiyasint qiymotlondirmok vo homginin,
patoloji doyisikliyin hiidudlarini doqiq vizualizs etmok vo onu dinamikada izlomok miimkiindiir. Bu funksiya xotti
skanda gortinmasi miimkiin olmayan kigik 6l¢iilii doyisiliklori tapmaqda avozsizdir [97].

Standart protokolun yerino yetirilmosinin naticosi qrafik tosvir vo miitloq rogomlorlo oks olunan xoritonin
yaradilmasidir. Yiiksok agkarlama qabiliyyati tor qisanin qatlari arasindaki serhadlari identifikasiya etmak imkani
verir ki, naticads yalniz tor gisanin qalinliginin deyil, homginin onun ayri-ayri1 qatlarinin (qanglioz hiiceyralor vo
sinir liflari, fotoreseptor hiiceyralor va pigment epitel qatlart) xaritesini yaratmaq miimkiin olur[98].

OKT-nin totbiqi diabetik retinopatiyali xastolords yalniz tor qisanin morkazi hissosinin qalinligini deyil, eloco do
vitreoretinal interfeysin vaziyyatini tayin etmok imkani verir [99, 100]. OKT miiayinasinden hamginin tor gisanin
slisovari cismin arxa hissasi ilo adheziyasinin doracosindon asili olaraq makula 6deminin corrahi miialicosindon
sonrak1 prognozunu qiymotlondirmok vo DMO-in tosirli miialica iisullarindan olan intravitreal yeridilon steroid vo
anti-VEGF preparatlarinim effektivliyine nozarat mogsadilo genis istifado olunur [101-103]. Mahz Spektral OKT-
nin totbiqi lazer vo intravitreal inyeksiyalarla miialicoys tabe olmayan DMO zamani, adi biomikroskopik tisulla
askar olunmayan zarif epiretinal membranin, fibrozlagmis arxa hialoid membranla bagli vitreomakulyar traksiyanin
varligini askar etmoy9, diizgiin muialico tisulu kimi corrahi miialiconi vaxtinda segmok imkan1 vermigdir [104-106].

Son dévriin odebiyyatinda bir ¢ox miiolliflor DMO zamani OKT miiayinosi ilo fliioressein angioqrafiya
miiayinosi arasinda korrelyasiya aparmaqla hor iki cihazin verdiyi noticolorin bir-birini tamamladigini, bazi
hallarda iso angioqrafiyaya nisboton daha informativ olmasini qeyd edirlor. Belo ki, OKT vasitosilo fliioressein
angioqrafiya miiayinasindo miioyyon halda (pre- vo intraretinal qansizma, massiv eksudasiya) askar olunmayan
neyroepitelin seroz qopmasinin va vitreomakulyar traksiyanin vizualizasiyasi miimkiindiir [107-109].

Yekun olaraq qeyd etmok lazimdir ki, bir moaqalonin ¢or¢ivasinda Spektral OKT-nin biitiin yeni imkanlarimi
tosvir etmok miimkiin deyildir. Lakin artiq qeyd etmok lazimdir ki, Spektral OKT g6z xastoliklorinin, xiisusilo
do diabetik retinopatiyanin diaqnostikasinda avazsiz, keyfiyystli miiayins tisuludur. Onun informativliyi yiiksok
miiayins siiratinin vo askarlama qabiliyyatinin hesabina ovvalki nasil tomoqraflar1 ohomiyyatli deracads iistaloyir.
Alimmis naticelorin mixtslif istiqamatliyi, diagnostikanin genis imkanlar1 vo dinamik miisahidenin miimkiinliyt
Spektral OKT-ni oftalmologiyada morfoloji miiayinanin aparilmasinda on doqiq vo universal miiayins tisullarindan
biri edir. Mahz bu cohatdon Spectral OKT-nin diabetik makulopatiyalarin erkon diagnostikasinda miiayins planina
salinmasi mithiim praktik shomiyyat kosb edir
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[TPUMEHEHUWE CIIEKTPAJILHOU OIITUYECKOM KOT'EPEHTHOU
TOMOT'PA®UU B IUATHOCTUKE U OIPEJEJIEHUU JEUEBHON TAKTUKU
JIMABETUYECKNX MAKVYJIOITATHH (muteparypHslii 0630p)

Hayuonanouwiii L{enmp Opmanvmonocuu umenu akademura 3apughol Anuesoi, e. Baky, Azepbatioxcan

KroueBbie ciioBa: quadeTryeckast MaKyI0naTus, ONTHYECKast KOTepeHTHAs TOMOTpadus, 33/ 1HsIsI THAIOUTHAST
MeMOpaHa, qradeTHIecKas peTHHOIATHS

PE3IOME

CriextpanpHast onTtudeckas korepeHTHas Tomorpadus (OKT) sBisercs He3aMeHHMBIM M Kade€CTBEHHBIM
METOJIOM HCCIIEAOBaHMs ISl AUATHOCTUKM TIIA3HBIX OoJie3Hel, ocoOeHHO nuabeTnyeckoil petmHomnaruu. Ero
MH(QOPMATUBHOCTh 3HAYMTENIFHO MPEBBIIIACT MPEABIIYIINE MOKOJICHUS ToMorpadoB Omaromapsi BBICOKOW
CKaHUPYIOIIEH CKOPOCTH M PE3ONIOLHOHHON CHOCOOHOCTH. PasnuyHas HampaBIeHHOCTh MOJyYEHHBIX
Pe3yJIbTaToB, MIMPOKHE BO3MOKHOCTH JJMATHOCTHKH M JMHAMHYECKOTO HAOMIONeH NS 1enatoT crnekrpanbHyo OKT
OZHUM M3 TOYHBIX U YHUBEPCAJIBHBIX METOAOB JMATHOCTHKHU JUIA IPOBENICHUS MOP(OIOrHIECKOTO HCCIICIOBAHUS
B O()TAJILMOJIOTHH.

Kasimov E.M., Aliyev Kh.D.

APPLICATION OF SPECTRAL OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY IN
DIAGNOSTIC AND DEFENITION OF TREATMENT TACTICS OF DIABETIC
MACULOPATHIES (LITERATURE REVIEW)

National Centre of Ophthalmology named after Academician Z. Aliyeva, Baku, Azerbaijan

Key words: diabetic maculopathy, optical coherence tomography, posterior hialoid membran,
diabetic retinopathy

SUMMARY

Spectral optical coherence tomography (OCT) is an irreplaceable and qualitative research method for diagnostic
of eyes diseases, especially diabetic retinopathy. Its” informativity are significantly higher than in the previous
generation of tomographs because of the high scanning speed and resolution ability. Different directions of the
obtained results, extensive diagnostic abilities and dynamical observations are makes spectral OCT one of the
accurate and universal diagnostic methods for morphological studies in ophthalmology.
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