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С татистика гласит, что около 366 млн человек в
мире страдают сахарным диабетом – СД (IDF Atlas,

2011). По прогнозам, к 2030 г. ожидается увеличение
числа больных в два раза, и этот глобальный рост ока-
жет огромное влияние на распространенность диабети-
ческой ретинопатии (ДРП) [1].

СД – это системное заболевание, при котором уро-
вень глюкозы в крови хронически и часто резко повы-
шается по двум причинам:

1) инсулин не секретируется островковыми клетками
поджелудочной железы (СД 1-го типа);

2) секретируемый инсулин по ряду причин менее эф-
фективен, чем обычно (СД 2-го типа).

За годы хронической гипергликемии у многих людей
развиваются серьезные повреждения сетчатки. Симп-
томы ДРП широко варьируются и могут быть непро-
порциональны тяжести патологии органа. Например,
глаза с легким диабетическим макулярным отеком

(ДМО), поражающим ямку одного глаза, могут иметь
симптоматическое снижение зрения, тогда как глаза с
тяжелой пролиферативной ретинопатией могут иметь
остроту зрения 20/20 и не иметь никаких симптомов до
тех пор, пока не начнет развиваться кровоизлияние в
стекловидное тело. Это несоответствие между структу-
рой и функцией является основанием для программ
скрининга групп риска с целью выявления и лечения
пациентов, имеющих риск потери зрения. В настоящее
время разработана международная классификация
ДРП, благодаря которой по результатам офтальмоско-
пии можно выставить ту или иную форму заболевания
(см. таблицу).

Самыми ранними проявлениями ДРП считаются
микроаневризмы или очаговые расширения микросо-
судов сетчатки, которые проявляются в виде темно-
красных точек, преимущественно в заднем полюсе.
Обычно эти поражения появляются и исчезают с тече-
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нием времени и сами по себе не вызывают никаких
симптомов. К клиническим проявлениям заболевания,
по данным E. Fenwick и соавт., относятся: интрарети-
нальные кровоизлияния, ватные пятна, венозные бусы
или интраретинальные микрососудистые аномалии,
микроаневризмы, а также появление новых кровенос-
ных сосудов [2].

Современные достижения в понимании сложной па-
тофизиологии ДРП позволили идентифицировать мно-
гие типы клеток, участвующих в патогенезе, однако к
единому мнению ученые так и не пришли.

VEGF. Фактор роста эндотелия сосудов (vascular en-
dothelium growth factor, VEGF) является наиболее ши-
роко исследованным фактором в отношении измене-
ния гемато-ретинального барьера (ГРБ). Уровни VEGF
значительно повышены у пациентов с ДМО по сравне-
нию с недиабетическими заболеваниями глаз [3]. VEGF
является мощным вазоактивным цитокином, вызываю-
щим повышенную проницаемость сосудов. Он влияет
на белки плотных соединений эндотелия, что приводит
к «подтеканию» плазмы и отеку сетчатки. Исследова-
ния показали, что данный фактор индуцирует фосфо-
рилирование VE-кадгерина, окклюдина и ZO-1 и таким
образом дополнительно вызывает нарушение барьера.
В научных работах D. Antonetti писал о том, что VEGF
также стимулирует усиление лейкостаза в микрососу-
дах сетчатки, а в дальнейшем лейкоциты высвобож-
дают цитокины, что вызывает разрушение ГРБ [4].

Цитокины. Роль воспаления в развитии и прогрес-
сировании ДРП изучается уже давно, но в последние 10
лет растет количество проводимых исследований в дан-
ном направлении. Это объясняется важностью молеку-
лярных механизмов для разработки новых терапевти-
ческих подходов и методов лечения. Еще в 1960 г. 
E. Powell и R. Field заметили, что у пациентов с СД, полу-
чавших противовоспалительные лекарственные сред-
ства, наблюдался более низкий уровень заболеваемости
ДРП [5]. Годами ранее исследования G. Lutty и соавт. вы-
явили важную роль лейкоцитов в развитии данного за-
болевания, а последующее исследование установило, что
ДРП является «воспалительным заболеванием» [6].

По мнению S. Rangasamy и соавт., существуют общие
наборы воспалительных цитокинов, активность кото-
рых повышается как в сыворотке, так и в образцах стек-
ловидного тела и водянистой влаги у пациентов с ДРП,
и эти цитокины могут иметь множественные взаимо-
действия, влияющие на патогенез заболевания [7].

Ключевые факторы воспаления, участвующие в изме-
нении ГРБ:

1) повышенная экспрессия молекул эндотелиальной
адгезии, таких как ICAM1, VCAM1, PECAM-1 и P-селек-
тин;

2) адгезия лейкоцитов к эндотелия;
3) высвобождение воспалительных хемокинов, цито-

кинов и факторов проницаемости сосудов;
4) изменение адгезивов и белков плотных соедине-

ний между эндотелиальными клетками;
5) инфильтрация лейкоцитов в нейросетчатку, что

приводит к изменению ГРБ.
Гипергликемия. Патогенез ДРП, вызванный ги-

пергликемией, связан с четырьмя основными биохими-
ческими изменениями:

1) увеличение потока полиольных путей;
2) повышенное образование конечных продуктов

гликирования;
3) активация изоформ протеинкиназы C;
4) увеличение потока гексозамина [8].
Эти пути приводят к сосудистой дисфункции и воспа-

лению, после чего увеличиваются проницаемость, ок-
клюзия сосудов и локальная ишемия. Кроме того, дан-
ные процессы усиливают регуляцию проангиогенных и
воспалительных факторов, таких как VEGF, инсулино-
подобный фактор роста (IGF), ангиопоэтины (Ang-2),
фактор роста стромального происхождения-1 (SDF-1),
основной фактор роста фибробластов-2 (bFGF), фактор
роста гепатоцитов (HGF), фактор некроза опухоли
(TNF) и интерлейкин (IL)-6.

Хемокины. Группа ученых во главе с A. Meleth про-
вели ряд исследований, в которых изучали уровни хе-
мокинов и молекул клеточной адгезии в водянистой
влаге и стекловидном теле у пациентов с ДРП. Иммуно-
окрашивание глаз показало, что TNF-α, MCP-1,

Международная классификация ДРП
International classification of diabetic retinopathy

Уровень опасности Результаты офтальмоскопии

Нет ретинопатии Никаких отклонений

Легкая непролиферативная ретинопатия Только микроаневризмы

Умеренная непролиферативная ретинопатия Больше, чем просто микроаневризмы (кровоизлияния в сетчатку и твердые экссудаты),
меньше, чем тяжелая непролиферативная ДРП

Тяжелая непролиферативная ретинопатия

Любая из следующих трех функций:
• 20 кровоизлияний в сетчатку в каждом из 4 квадрантов
• венозное биение в двух квадрантах
• интраретинальные микрососудистые нарушения в одном квадранте

Очень тяжелая непролиферативная ретинопатия Присутствуют любые две из вышеперечисленных функций

Пролиферативная ретинопатия
Одна или обе из следующих функций:
• неоваскуляризация
• преретинальное/стекловидное кровоизлияние
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RANTES и ICAM-1 выявляются в глазах больных СД [9].
Через пару лет Y. Suzuki и соавт. в своей научной работе
описали проведенное ими комплексное исследование с
использованием набора цитокинов. Выяснилось, что
уровни IL-6, IL-8 (CXCL8), IL-10 (CXCL10), IL-13, IP-10,
MCP-1 (CCL2), MIP-1β (CCL4), PDGF и VEGF в жидкости
стекловидного тела значительно выше нормы у боль-
ных ДРП [10]. Кроме того, воспалительные факторы
IP-10 и MCP-1 были обнаружены в слезах у пациентов с
СД [11]. Подтверждается сказанное исследованиями 
M. Funk и соавт., в ходе которых стало ясно, что селек-
тивное блокирование VEGF с помощью инъекций бева-
цизумаба (анти-VEGF) не влияет на контроль других
иммуногенных цитокинов, таких как MCP-1 и IL-6 в во-
дянистой влаге [12]. Моноцитарный хемотаксический
белок-1 (MCP-1), также известный как хемокиновый ли-
ганд 2 (CCL2), вырабатывается эндотелиальными клет-
ками сосудов сетчатки, пигментными эпителиальными
клетками и глиальными клетками Мюллера в ответ на
гипергликемию. Исследования, проведенные в лабора-
тории под руководством N. Katakami, показали, что ге-
нетический нокаут гена CCL2 у мышей с диабетом пред-
отвращает изменение ГРБ [13]. Полученные данные
свидетельствуют о том, что селективное ингибирование
гена CCL2 может предотвратить появление изменений
в ГРБ.

Лейкостаз. S. Schröder впервые описал лейкостаз в
сосудистой сети сетчатки как важный феномен, связан-
ный с увеличением количества нейтрофилов и моноци-
тов, которые связаны с сосудистыми нарушениями сет-
чатки на моделях крыс с СД [14]. Повышенная плот-
ность нейтрофилов была обнаружена в сосудистой сети
сетчатки при диабете, особенно вокруг диска зритель-
ного нерва и макулы. Адгезии лейкоцитов в диабетиче-
ской сетчатке способствует повышенная экспрессия мо-
лекул адгезии, таких как ICAM-1 и P-селектин, на эндо-
телии и его лейкоцитарном контррецепторе CD18 [15].
Это приводит к потере эндотелиальных клеток и разру-
шению внутреннего ГРБ. Нормальный внутренний ГРБ
непроницаем для лейкоцитов, но активация лейкоци-
тов приводит к его временному распаду, что становится
толчком к усилению провоспалительной реакции в сет-
чатке глаза.

Фоторецепторы. Роль фоторецепторов внешней
части сетчатки обычно не рассматривалась в патогенезе
ДРП, отчасти из-за значительного расстояния между
фоторецепторами и микрососудистой сетью сетчатки,
на которую оказывают влияние метаболические нару-
шения при СД. Тем не менее имеющиеся данные позво-
ляют предположить, что уникальная восприимчивость
сетчатки к повреждениям на самом деле является ре-
зультатом присутствия фоторецепторов. В поддержку
гипотезы фоторецепторов G. Arden и соавт. разослали
опросник пациентам с СД, у которых был выявлен пиг-
ментный ретинит [16]. Результаты этих ответов пока-
зали, что ДРП была менее тяжелой у пациентов, у кото-
рых также был пигментный ретинит (и, следовательно,
дегенерация фоторецепторов). Анализируя сказанное,

можно сделать вывод о том, что фоторецепторы оказы-
вают выраженное влияние на патогенез и развитие
ДРП.

Ангиопоэтин-2. Ангиопоэтины представляют со-
бой семейство воспалительных факторов роста. Они
связываются с рецепторной тирозинкиназой TIE2 и яв-
ляются важными модуляторами ангиогенеза. Уровни
ангиопоэтина-2 (Ang-2) в стекловидном теле значи-
тельно повышены у пациентов с клинически значимым
макулярным отеком, что указывает на роль ангиопоэ-
тина-2 в изменении ГРБ [17]. В 2011 г. S. Rangasamy и
соавт. обнаружили повышенную экспрессию мРНК и
белков Ang-2 в сетчатке глаз животных, больных диабе-
том [18]. К тому же ученые производили интравитре-
альное введение Ang-2 крысам, не страдающим СД, что
показало трехкратное увеличение проницаемости сосу-
дов сетчатки. Годами раннее был проведен экспери-
мент, во главе которого был U. Fiedler. Было выявлено,
что Ang-2 способствует адгезии моноцитов путем повы-
шения чувствительности эндотелиальных клеток к
TNF-α и модулирует индуцированную TNF-α экспрес-
сию молекул адгезии эндотелиальных клеток, а также
вызывает потерю VE-кадгерина [19]. Это открытие
идентифицирует Ang-2 как аутокринный регулятор
воспалительных реакций эндотелиальных клеток, тем
самым становится важной терапевтической мишенью
при лечении больных ДРП.

Гемодинамические изменения. Висконсинское
эпидемиологическое исследование ДРП (WESDR), а
также Британское проспективное исследование СД
(UKPDS) сообщили о значительной роли артериаль-
ного давления (АД) в прогрессировании ДРП [20, 21].
Во многих научных работах описывается высокая ча-
стота обнаружения артериальной гипертензии у лиц с
СД [22,23]. V. Patel после ряда наблюдений выяснил,
что после успешной фотокоагуляции приток крови к
сетчатке снижается, что было интерпретировано как
коррекция гемодинамической ауторегуляции [24]. Ар-
териальная гипертензия оказывает влияние на прогрес-
сирование ДРП посредством двух механизмов. Во-пер-
вых, механическое растяжение и явное напряжение,
оказываемое на эндотелиальные клетки высоким кровя-
ным давлением и увеличением перфузии сетчатки, а
также более высокой вязкостью крови, приводят к эндо-
телиальной дисфункции [25]. Во-вторых, ренин-ангио-
тензин-альдостероновая система (РААС), участвующая в
регуляции АД, также независимо участвует в патогенезе
ДРП [26]. При проведении исследований выяснилось,
что в сетчатке больных ДРП увеличивается экспрессия
рецепторов и сигнальных молекул РААС, а именно ре-
нина, ангиотензинпревращающих ферментов I и II (ACE I
и ACE II), а также рецепторов ангиотензина [27]. Эти
данные дают новое представление о значении блокады
РААС как нового метода лечения ДРП.

Изменения в ГРБ. Нарушения в ГРБ являются от-
личительной чертой патогенеза ДРП. В норме этот
барьер на уровне капилляров сетчатки включает эндо-
телиальные межклеточные соединения, базальную
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мембрану и перициты, которые покрывают сосуды сна-
ружи. При СД происходят следующие изменения: по-
теря межклеточных соединений эндотелия, утолщение
базальной мембраны и селективная потеря перицитов.
Последнее является одним из ранних гистопатологиче-
ских поражений, наблюдаемых при ДРП. В норме пери-
циты (модифицированные гладкомышечные клетки)
сокращаются и поддерживают капиллярный кровоток
в сетчатке. Их потеря ведет к очаговому ослаблению ка-
пиллярной стенки, а также к неингибированной очаго-
вой пролиферации эндотелиальных клеток, что стано-
вится причиной образования микроаневризм. Позже
эндотелиальные клетки также погибают, что вызывает
нарушение перфузии сетчатки. Распад ГРБ приводит к
внутриретинальным кровоизлияниям, твердым экссу-
датам и макулярному отеку.

Диагностика
Ранние изменения на сетчатке глаза при ДРП не ощу-

щаются пациентами из-за частого отсутствия симпто-
мов нарушения и потери зрения. Таким образом, у
больных СД необходимы регулярные исследования сет-
чатки при расширении зрачка, чтобы своевременно вы-
явить угрожающие зрению изменения и дать возмож-
ность офтальмологам провести лечение.

Пациенты с СД 1-го типа должны ежегодно проходить
обследование сетчатки, начиная с 11 лет и/или через 
5 лет после постановки диагноза. В случае выявления
изменений сетчатки рекомендуются более короткие ин-
тервалы наблюдения. При СД 2-го типа первое обследо-
вание сетчатки следует проводить сразу после поста-
новки диагноза, поскольку предыдущая продолжитель-
ность заболевания неизвестна. Ежегодные контроль-
ные осмотры рекомендуются при отсутствии измене-
ний сетчатки, в противном случае рекомендуются более
короткие интервалы. Беременность несет повышенный
риск ухудшения ДРП из-за гормональных изменений.
Во время беременности ДРП может начаться примерно
в 10% случаев и может ухудшиться в еще большем про-
центе случаев при уже существующей ДРП до наступле-
ния беременности [27]. В случае пролиферативной ДРП
до или вскоре после зачатия следует провести панрети-
нальную лазерную коагуляцию, поскольку изменения
сетчатки могут ухудшиться. Поэтому всем женщинам с
диабетом, которые планируют забеременеть, следует
проходить исследование глазного дна до зачатия, а за-
тем каждые 3 мес во время беременности, чтобы при
необходимости можно было своевременно вмешаться.

Профилактика потери зрения требует лучшего пони-
мания фундаментальных процессов, которые ухудшают
зрение, и улучшения диагностических тестов, позво-
ляющих определить параметры для оценки реакции на
фармакологическое вмешательство. Дисфункция сет-
чатки при диабете начинается до появления микросо-
судистых поражений. К счастью, современные техноло-
гические достижения позволили применять новые ме-
тоды визуализации при заболеваниях сетчатки в кли-
нической практике.

Дилатационная фундоскопия является важней-
шим клиническим исследованием у больных СД при
скрининговом осмотре у офтальмолога. Расширение
зрачка необходимо для обеспечения правильного сте-
реоскопического изображения, нужного для оценки
макулярного отека, а также для визуализации перифе-
рической части сетчатки.

Флюоресцентная ангиография была введена в
клиническую офтальмологическую практику H. Novotny
и соавт. [28] в 1960-е годы. Она позволяет оценить сосу-
дистый статус сетчатки. В ходе исследования флуорес-
цеин, флуоресцентный краситель, вводится внутри-
венно и распределяется по всему организму. В глазу
флуоресценция активируется синим светом с длиной
волны 490 нм. Благодаря флюоресцентной ангиогра-
фии можно увидеть утечку сосудов, окклюзию капилля-
ров, ишемические участки сетчатки и неоваскуляриза-
цию.

Фотография глазного дна в широком поле
(2-лазерная немидриатическая сканирующая лазерная
офтальмоскопия со сверхширокоугольным полем об-
зора 200°) является новым методом диагностики. Его
можно комбинировать с флуоресцентной ангиогра-
фией и получить информацию о периферической ише-
мии сетчатки или периферической неоваскуляризации.
Согласно недавним исследованиям, широкоугольные
изображения и традиционная цветная фотография
глазного дна при мидриазе коррелируют с классифика-
цией ДРП и визуализацией ДМО [29, 30].

Оптическая когерентная томография (ОКТ) –
диагностическое исследование структур глаза, при ко-
тором используется специальное оборудование – коге-
рентный томограф. Исследование предоставляет дан-
ные об объеме сетчатки и конфигурации макулярной
области. В последние годы разрешение и скорость за-
писи были значительно улучшены с помощью метода
ОКТ в спектральной области (SD-ОКТ). Высокое разре-
шение, доступное при ОКТ в спектральной области,
позволяет тщательно изучать слои и клетки сетчатки
при СД и ее реакцию на лечение. При ДМО SD-ОКТ яв-
ляется очень ценным методом диагностики, позволяю-
щим сравнивать последующие визиты с исходными дан-
ными, поскольку современные ОКТ-устройства исполь-
зуют отслеживание глаз для нахождения того же поло-
жения изображения во время последующих обследова-
ний. Карты толщины макулы и изображения ОКТ слу-
жат руководством для определения реакции на терапию
анти-VEGF и макулярную лазерную терапию и широко
используются в крупных клинических исследованиях.

Варианты лечения
Ключом к предотвращению и контролю глазных

осложнений СД являются строгий гликемический
контроль и контроль АД. Пациентам следует объяснять
важность контроля основного заболевания, что было
доказано в нескольких крупных клинических исследо-
ваниях [31–33]. Связь уровня глюкозы в крови с рети-
нопатией непрерывна и не имеет порогового значения,
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хотя у лиц с уровнем гликированного гемоглобина (по-
казатель хронической гликемии) менее 6,5% ретинопа-
тия обычно развивается незначительно или вообще не
развивается.

Исследование по контролю диабета и осложнениям
показало, что строгий контроль уровня глюкозы (гли-
кированный гемоглобин <6% или 42,1 ммоль/моль) 
у людей с СД 1-го типа предотвращает развитие ДРП 
и замедляет прогрессирование существующей ДРП 
на 76% [34].

Что касается контроля АД, исследование UKPDS об-
наружило, что контроль АД также приводит к значи-
тельному снижению потери зрения [35]. Но в то же
время исследование ACCORD Eye показало, что строгий
контроль гипертензии не приводит к значительному
снижению частоты ДРП [36]. Что касается контроля ли-
пидов, то R. Benarous и соавт. выяснили, что уровни хо-
лестерина липопротеидов низкой плотности и тригли-
церидов напрямую связаны с частотой и тяжестью ДРП,
тогда как уровень холестерина липопротеидов высокой
плотности связан с этим косвенно [37]. Исследование
«Вмешательство фенофибратом и снижение частоты
случаев диабета» показало, что фенофибрат (200 мг в
день) снижает потребность в лазерном лечении ретино-
патии у людей с диабетом 2-го типа [38]. Это было до-
полнительно подтверждено исследованием ACCORD
Eye, которое предоставило доказательства того, что фе-
нофибрат, добавленный к терапии симвастатином у
людей с СД 2-го типа, замедлял прогрессирование ДРП
через 4 года [36]. Целью лечения АГ должно быть до-
стижение систолического АД<140 мм рт. ст., а к тера-
пии статинами следует добавить фенофибрат для опти-
мального контроля липидов в крови.

Большинство препаратов, которые проходят клини-
ческие испытания, являются препаратами, нацелен-
ными на молекулу VEGF. В настоящее время благодаря
использованию анти-VEGF-агентов стало доступно
больше возможностей для предотвращения и даже об-
ращения вспять потери зрения. Лекарственными сред-
ствами, которые непосредственно ингибируют моле-
кулу VEGF, являются пегаптаниб (Macugen, OSI Phar-
maceuticals), фрагмент моноклонального антитела ра-
нибизумаб (Lucentis, Genentech Inc., Сан-Франциско) и
полноразмерное антитело бевацизумаб (Avastin, Genen-
tech Inc., Сан-Франциско). Некоторые методы лечения
используют растворимые аналоги рецептора VEGF, ло-
вушку VEGF (Regeneron Pharmaceuticals, Тэрритаун,
Нью-Йорк), малые интерферирующие РНК, бевасира-
ниб (Opko Health Inc., Майами, Флорида) и рапамицин
(Sirolimus, MacuSight Inc., Юнион-Сити).

Ранибизумаб представляет собой моноклональное
антитело, которое блокирует все изоформы VEGF-A и
имеет «повышенное сродство», обеспечивающее силь-
ное сродство к связыванию с VEGF-A. В 2012 г. интра-
витреальный ранибизумаб получил одобрение Food
and Drug Administration (FDA) для лечения ДМО на ос-
новании результатов нескольких крупных клинических
исследований [39–44]. Эти испытания продемонстри-

ровали, что интравитреальное введение ранибизумаба
значительно уменьшает отек желтого пятна и приводит
к улучшению остроты зрения у пациентов. READ-2
сравнил монотерапию ранибизумабом с комбинацией
ранибизумаба и лазерного лечения и обнаружил, что
средняя острота зрения с наилучшей коррекцией
лучше при монотерапии ранибизумабом с устойчивой
эффективностью [42]. RESTORE также продемонстри-
ровало превосходство монотерапии ранибизумабом
над макулярной лазерной фотокоагуляцией и не вы-
явило дополнительных преимуществ терапии раниби-
зумабом в сочетании с макулярной лазерной терапией
[44]. Исследования RISE и RIDE предоставили допол-
нительные доказательства того, что монотерапия рани-
бизумабом обеспечивает быстрые и устойчивые резуль-
таты в уменьшении макулярного отека.

Бевацизумаб (Авастин, Genentech) представляет со-
бой полноразмерное гуманизированное моноклональ-
ное антитело, почти в три раза превышающее размер
молекулы ранибизумаба, которое также блокирует все
изоформы VEGF-A. В исследовании BOLT (bevacizumab
or laser therapy) проводилось сравнение интравитреаль-
ного бевацизумаба с лазерной терапией и обнаружи-
лось, что средняя максимальная корригированная ост-
рота зрения значительно лучше в группе бевацизумаба
по сравнению с только лазерной терапией [45]. Беваци-
зумаб также применялся до и после операции для ис-
пользования при витрэктомии по поводу ДРП. В иссле-
дованиях изучалось его влияние на интраоперацион-
ные маневры и интраоперационное кровотечение, а
также на частоту послеоперационных кровоизлияний в
стекловидное тело [46]. Тем не менее по-прежнему от-
сутствуют высококачественные доказательства, под-
тверждающие явную пользу. Другой препарат против
VEGF, афлиберцепт, получил одобрение FDA в 2014 г.
для лечения ДМО и потенциально может снизить ча-
стоту необходимых инъекций [47]. Использование
анти-VEGF-агентов позволило значительно улучшить
возможности лечения ДРП. Тем не менее использова-
ние фокальной/сетчатой макулярной лазерной тера-
пии по-прежнему играет решающую роль в лечении
этого заболевания.

Учитывая, что воспаление играет решающую роль
при ДРП, для лечения ДМО используются различные
кортикостероиды. T. Gardner и соавт. в своих работах
указывают на то, что помимо противовоспалительного
действия глюкокортикостероиды также ингибируют
VEGF и увеличивают плотные контакты между эндоте-
лиальными клетками капилляров [48]. Интравитреаль-
ное применение триамцинолона в сочетании с фокаль-
ной/сетчатой лазерной терапией продемонстрировало
равную эффективность по сравнению с монотерапией
ранибизумабом [40, 43]. Однако в недавних исследова-
ниях интравитреальное введение триамцинолона в ка-
честве монотерапии было менее эффективным по
сравнению с макулярной лазерной фотокоагуляцией
[49]. В 2013 г. появились доказательства того, что ин-
травитреальный триамцинолон может замедлять про-
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грессирование пролиферативной ДРП [50]. В другом
рандомизированном многоцентровом трехлетнем ис-
следовании FAME интравитреальные введения флу-
оцинолона ацетонида (0,2 и 0,5 мкг в день) обеспечили
существенное улучшение зрения у пациентов с ДМО,
однако почти у всех пациентов, получавших флуоцино-
лона ацетонид, наблюдалось образование катаракты, а
частота инцизионных операций по поводу глаукомы со-
ставляла 4,8% (низкая доза) и 8,1% (высокая доза) [51].
Интересно отметить, что была также обнаружена повы-
шенная эффективность использования флуоцинолона
ацетонида при хроническом ДМО (продолжитель-
ностью >3 лет) по сравнению с нехроническим ДМО
(продолжительностью <3 лет) [52]. На основании этого
выдвинута гипотеза, что заболевание может быть вы-
звано VEGF на ранних стадиях заболевания, но при
хроническом ДМО изменения микроокружения тре-
буют воздействия стероидов на множество молекул-ме-
диаторов.

Поскольку ежемесячные интравитреальные инъек-
ции анти-VEGF являются бременем лечения не только
для пациентов, но и для врачей, продолжаются иссле-
дования новых методов лечения с использованием
биоразрушаемых имплантатов, биоразрушаемых мик-
росфер и инкапсулированных клеток. Недавно было
завершено клиническое исследование I фазы с ис-
пользованием многоразового небиоразлагаемого им-
плантата для долгосрочной доставки лекарственного
средства ранибизумаба на 20 пациентах с дегенера-
цией желтого пятна. Исследование показало посто-
янное среднее улучшение зрения на 10 букв в течение
1 года [53].

Панретинальная фотокоагуляция (PRP) в настоящее
время остается стандартным лечением ДРП и значи-
тельно снижает риск потери зрения. Существуют убеди-
тельные доказательства использования фокальной ма-
кулярной лазерной фотокоагуляции для предотвраще-
ния потери зрения вследствие ДМО [54–56]. При этой
процедуре ожоги большого размера и большей интен-
сивности (500 мкм) размещаются в средней периферии
сетчатки на 360° за один или два сеанса. Лечение вызы-
вает регресс новых сосудов примерно через 6 нед, но
следует учитывать побочные эффекты, а именно ухуд-
шение ранее существовавшего макулярного отека и на-
рушение функции периферической сетчатки и ночного
видения [57]. Применение PRP принципиально не ме-
нялось до появления в последние годы PASCAL. Целью
этого устройства было сократить время процедуры ла-
зерного лечения и уменьшить боль пациента за счет
снижения стимуляции цилиарных нервов в сосудистой
оболочке, обеспечивая при этом те же терапевтические
результаты. S. Al-Hussainy и соавт. в своих исследова-
ниях выяснили, что PASCAL требует более короткой
продолжительности фотокоагуляции, но большей мощ-
ности, что, как было показано, действительно умень-
шает боль у пациентов с аналогичными результатами
по сравнению с традиционной PRP [58]. Недавнее ис-
следование PETER PAN [59] показало, что при более

низкой мощности были достигнуты аналогичные ре-
зультаты с меньшей потерей зрения по сравнению со
стандартными настройками PRP.

Несмотря на значительные успехи консервативной те-
рапии в лечении ДРП, хирургическое вмешательство
остается незаменимым вариантом лечения пациентов с
осложнениями, включая неразрешающиеся кровоиз-
лияния в стекловидное тело и тракционные отслойки
сетчатки. Витрэктомия с индукцией задней отслойки
стекловидного тела может быть использована для лече-
ния ДМО с тракционным компонентом. Операция вклю-
чает в себя трехпортовую технику с удалением стекло-
видного тела и крови, а также эндолазерную фотокоагу-
ляцию, аналогичную лазерному лечению PRP. Внедре-
ние системы Constellation со сверхскоростными фрезами,
контролем рабочего цикла, улучшенной струйной систе-
мой и мощной эндоиллюминацией, а также хирургиче-
скими вмешательствами малого калибра (23 и 25 ка-
либра) значительно улучшило зрение у пациентов.

В последние годы возросло число исследований ме-
тода избирательного применения субтермального воз-
действия на клетки ретинального пигментного эпите-
лия. Преимуществом данного лечения является сохра-
нение нейросенсорной сетчатки и, следовательно,
уменьшение ятрогенных побочных эффектов, вызван-
ных функциональной потерей ткани сетчатки и глубо-
кими ожогами, которые вызывают долговременное
рубцевание и фиброз. Два принципа помогают достичь
этой цели. Во-первых, используются более длинные
волны лазера: криптоновый красный 647 нм и диодный
лазер 810 нм, чтобы уменьшить интенсивность ожога и
избежать поглощения макулярными хромофорами. Во-
вторых, разработка методов микропульсаров, которые
увеличивают задержку между импульсами и умень-
шают размеры поражений сетчатки за счет устранения
диффузии тепла и роста поражений после лечения. 
В 2005 г. исследование подпорогового диодного микро-
пульсарного лазера (SDM), в котором используется
диодный лазер с длиной волны 810 нм с субоптималь-
ной интенсивностью, применяемый ко всем областям
утолщения желтого пятна, показало, что лазерная фо-
токоагуляция SDM аналогична предыдущим лазерным
методам лечения, но при этом снижается процент ятро-
генных побочных эффектов.

Большинство методов лечения установленных сосу-
дистых поражений при ДРП снижают риск слепоты и
потери зрения, но редко восстанавливают нормальное
зрение. Продолжающееся воздействие гипергликемии,
гипертензии и других системных заболеваний в конеч-
ном итоге все больше ухудшает зрение. В долгосрочном
исследовании G. Blankenship и соавт. у пациентов, полу-
чавших панретинальную фотокоагуляцию, сохранялось
хорошее зрение, но со временем оно постепенно ухуд-
шалось [60]. Можно сделать вывод, что лечение долго-
срочных последствий метаболической дисфункции на
нейроретинальных клетках по-прежнему представляет
собой проблему, которую ученым еще предстоит ре-
шить.
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Заключение
ДРП и связанная с ней потеря зрения имеют множе-

ство отягощающих последствий, включая нарушение
функционирования, отношений в семье, усиление со-
циальной изоляции. Сообщалось также о ряде неблаго-
приятных эмоциональных реакций, таких как симп-
томы депрессии и тревоги. Увеличение числа больных
значительно влияет на мировые системы здравоохра-
нения, поэтому выявление лиц, наиболее подвержен-
ных риску прогрессирования ДРП, и раннее медицин-

ское вмешательство могут ограничить потерю зрения и
снизить затраты, связанные с лечением более запущен-
ного заболевания. Таким образом, системы здравоохра-
нения должны всячески поддерживать проведение ис-
следований по созданию новых методов диагностики и
лечения ДРП.
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