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ВВЕДЕНИЕ

Диабетическая ретинопатия (ДР) является серьез-
ным осложнением сахарного диабета (СД), которое 
при прогрессировании угрожает значительным сни-
жением или полной потерей зрения. В некоторых 
странах, включая Россию, она занимает 2–3-е место 
по частоте встречаемости среди хронических ослож-

нений СД [1–3]. Кроме того, она является лидирующей 
причиной слепоты у населения работоспособного 
возраста и, по общемировым оценкам, встречает-
ся у каждого третьего пациента с СД [4]. Последнее 
утверждение можно считать справедливым и для 
россиян с СД  1  типа (СД1), у которых ДР встречается 
в 27,2%  случаев, в то время как при СД 2 типа (СД2) 
в 2  раза реже  – в 13% [3]. 
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Диабетическая ретинопатия (ДР) является серьезным осложнением сахарного диабета (СД), которое при прогресси-
ровании угрожает значительным снижением или полной потерей зрения. Она является лидирующей причиной сле-
поты у населения работоспособного возраста и, по общемировым оценкам, встречается у каждого третьего пациента 
с СД. ДР изучается уже более 160 лет, и внедрение в клиническую практику сначала лазерной коагуляции сетчатки 
в  20 в., а затем, в 21-м, и ингибиторов сосудистого эндотелиального фактора роста (VEGF) позволило воздейство-
вать на пролиферацию сосудов при ДР и снизить риск потери зрения от диабетического макулярного отека (ДМО). 
Тем не менее эти инструменты способны лишь приостановить прогрессию ДР на стадиях с осложнениями с потерей 
зрения, и основным методом ведения для пациентов остается профилактика – скрининги и влияние на факторы ри-
ска (гипергликемия, артериальная гипертензия, дислипидемия). В настоящее время уделяется внимание возможным 
новым факторам риска (гиподинамия, ожирение, недостаточность массы тела, синдром обструктивного апноэ сна), 
идет поиск ранних маркеров ДР на глазном дне, что позволило бы более активно воздействовать на патологический 
процесс на ранних его стадиях. Настоящий обзор посвящен эпидемиологии, истории изучения, доказанным и веро-
ятным факторам риска, современным и перспективным подходам к профилактике и лечению ДР, в том числе точным, 
менее травматичным лазерным методикам (PASCAL, NAVILAS, D-MPL) и изучающимся в исследованиях интравитре-
альным антиангиогенным препаратам. 
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ИСТОРИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ

Началом изучения ДР считается 1856 г., когда австрий-
ский офтальмолог Eduard Jaeger с помощью офтальмоско-
па сделал зарисовку глазного дна пациента с диабетом, 
описав «округлые или овальные желтоватые пятна и экс-
травазации, которые пронизывают часть или всю толщину 
сетчатки» [5]. Взаимосвязь данных изменений и СД подвер-
галась сомнению почти 20 лет, пока исследования амери-
канца Henry Noyes в 1869 г., англичанина Edward Nettleship 
в 1872 г. и, наконец, немецкого офтальмолога Theodor 
Leber в 1875 г. окончательно не подтвердили ее [5]. 

В 1968 г. в особняке Эрли Хаус (недалеко от г. Уоррен-
тона, штат Вирджиния, США) прошел важнейший сим-
позиум  – была разработана стандартная система клас-
сификации ДР и дано начало крупным клиническим 
испытаниям – DRS (Diabetic Retinopathy Study) в 1970-х гг. 
и ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study)  в 1980-х 
[6]. В частности, они показали, что панретинальная фотоко-
агуляция тормозит прогрессию пролиферативной диабе-
тической ретинопатии (ПДР) и снижает риск потери зрения 
от клинически значимого диабетического макулярного 
отека (ДМО) [6]. В 21 в. появляются новые методики воз-
действия на ДР – в 2010 г. для лечения ДМО были одобрены 
препараты, препятствующие действию эндотелиального 
сосудистого фактора роста (VEGF), а в 2015 г. они продемон-
стрировали уменьшение риска прогрессии ПДР [6].

ФАКТОРЫ РИСКА 

Основными модифицируемыми факторами риска 
развития и прогрессирования ДР считаются хроническая 
гипергликемия (оцениваемая по уровню гликирован-
ного гемоглобина – HbA1c), артериальная гипертензия 
и дислипидемия [7]. Так, по данным исследования DCCT 
(n=1441), снижение HbA1c<6% уменьшило риск развития 
и прогрессирования ДР у пациентов с СД1 на 76% при 
первичной профилактике и на 54% – при вторичной [8]. 
Интенсивный контроль глюкозы у людей с СД2 по ре-
зультатам UKPDS (n=3867) также позволяет добиться зна-
чительного снижения риска прогрессии ДР и необходи-
мости проведения лазерной фотокоагуляции  – на 21% 
и 29% соответственно [8]. 

Вместе с тем поддержание целевого уровня артери-
ального давления (АД) <144/82 мм рт.ст. у участников 
исследования UKPDS с последующим 9-летним наблюде-
нием показало уменьшение риска прогрессии ДР на две 
ступени (по классификации ETDRS) – на 34% [9].

В настоящее время обсуждается негативное влияние 
ожирения и недостаточности массы тела, низкой физи-
ческой активности, синдрома обструктивного апноэ сна 
и маркеров воспаления на возникновение и прогрессию 
ДР [10]. Несмотря на то что исследования неоднозначно 
оценивают их вклад в развитие ДР [10], имеет смысл воз-
действовать и на них в рамках системного подхода к ве-
дению СД. 

ДОКЛИНИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ГЛАЗНОГО ДНА 
ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ

Обнаружение факторов риска и влияние на них явля-
ются, безусловно, важными, но не единственными мето-

дами предотвращения развития ДР. В настоящее время 
ведется активный поиск специфичных ранних измене-
ний сетчатки, что позволит влиять на патогенез ДР в ста-
дии адаптации, когда еще не развились характерные 
клинические признаки (мягкие экссудаты, геморрагии, 
повышенная проницаемость сосудов). Таким образом, 
встает вопрос о внедрении в клиническую практику но-
вых, более чувствительных методов исследования, так 
как традиционные методы малочувствительны к неболь-
шим патологическим изменениям сетчатки [11, 12]. 

Оптическая когерентная томография (ОКТ) является 
быстрым и неинвазивным методом исследования, по-
зволяющим объективно задокументировать структур-
ные изменения сетчатки даже в том случае, если они еще 
не выявляются с помощью биомикроскопии на щелевой 
лампе или ангиографии [11]. 

ОКТ с ангиографией, которая основана на методе кон-
трастного движения (предполагает, что единственным 
движущимся объектом в неподвижном глазу является 
кровоток в сосудах), позволяет неинвазивно получить 
трехмерное изображение сосудов сетчатки [13]. Благода-
ря ей имеются сведения о большем размере аваскуляр-
ной зоны и меньшей сосудистой плотности поверхност-
ных и глубоких капиллярных сплетений, большем числе 
микроаневризм в поверхностном (при СД1) и глубоком 
капиллярном сплетении (при СД1 и СД2), меньшем коли-
честве и длине ветвей радиального перипапиллярного 
сплетения у пациентов с СД без клинических признаков ДР 
в отличие от здоровых участников исследований (p<0,05) 
[14–16]. Однако стоит упомянуть о работе Vujosevic и со-
авт., которые обнаружили несогласованность в результа-
тах между двумя аппаратами ОКТ-ангиографии, что следу-
ет учитывать в исследованиях с данной технологией [17].

СВЯЗЬ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ С ДРУГИМИ 
ОСЛОЖНЕНИЯМИ САХАРНОГО ДИАБЕТА

ДР – хроническое прогрессирующее заболевание, 
и при отсутствии должного ведения оно закономерно 
заканчивается снижением зрения вплоть до полной его 
потери [7]. Но, как оказалось, нарушение зрительной 
функции может быть не единственным осложнением ДР. 
Появляется все больше данных, связывающих ДР с раз-
витием других микро- и макрососудистых осложнений. 

Так, согласно 8-летнему японскому исследованию JDCS 
(Japan Diabetes Complications Study) (n=1620), даже легкая 
степень ДР существенно (на 69%) увеличивает риск хро-
нической сердечной недостаточности и инсульта незави-
симо от традиционных факторов риска при СД2 [18]. Эти 
результаты созвучны с таковыми метаанализа 20  эпиде-
миологических исследований (n=14 896): наличие ДР лю-
бой степени увеличивало риск общей смертности и/или 
сердечно- сосудистых событий в 2,34 раза у пациентов 
с СД2 и в 4,1 раза – у людей с СД1 по сравнению с участни-
ками без ДР [19]. 

Основным механизмом прогрессирования ДР являет-
ся неоваскуляризация сетчатки из-за избыточного синте-
за местных факторов роста, главным образом VEGF [20]. 
Похожее аномальное образование сосудов наблюдается 
и при диабетической нефропатии (ДН) в клубочках по-
чек, работающих как «дополнительная приносящая арте-
риола» [21]. Интересно, что у пациентов с данным ослож-
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нением СД наблюдается повышенное содержание VEGF 
в моче и биоптатах почек [21], а несколько исследований 
показали, что VEGF-A в сыворотке и плазме крови тесно 
связан с ПДР и ДН [22]. 

VEGF – это семейство проангиогенных факторов, 
включающее VEGF-A, -B, -C, -D и плацентарный фактор 
роста (PlGF) [23]. VEGF-A обладает способностью колос-
сально увеличивать проницаемость сосудов (молярная 
активность в 50 000 раз больше, чем у гистамина), что 
может объяснять высокую эффективность анти-VEGF 
препаратов при ДМО [24]. 

Современные работы показывают, что сочетание ДР 
и ДН больше характерно для пациентов с СД1, в то вре-
мя как у людей с СД2 ДН может развиваться в отсут-
ствие ДР [25]. 

Интересно, что анти-VEGF могут ухудшать функцию 
почек, несмотря на их ожидаемое патогенетическое дей-
ствие: прием бевацизумаба, лекарственного средства для 
лечения рака легких, сопровождается повышенным ри-
ском развития артериальной гипертензии и протеинурии 
[24]. Однако это может объясняться избыточным снижени-
ем VEGF, который в нормальных количествах способствует 
синтезу NO в сосудах почек и подавлению пролиферации 
эндотелиоцитов [21]. Потенциальным положительным эф-
фектом может обладать эндостатин, одобренный в Китае 
для лечения рака легкого. Он ингибирует α5β1-интегрин, 
связанный с рецептором 2 типа к VEGF (VEGFR2), который 

отвечает за пролиферацию клеток эндотелия почек [23]. 
Эндостатин не продемонстрировал увеличения риска 
протеинурии или артериальной гипертензии у людей, 
а в исследовании на мышах с СД1 показал статистически 
значимое снижение альбуминурии и выраженности ги-
стологических изменений в почках [23].

КЛАССИФИКАЦИЯ

В настоящее время в РФ распространена класси-
фикация Kohner E. и Porta M., выделяющая непролифе-
ративную (НПДР), препролиферативную (ППДР) и ПДР. 
Тем не менее, мы бы хотели привести международную 
классификацию, на которую опираются зарубежные ме-
дицинские сообщества, в том числе в рекомендациях 
по интервалам скрининга и ведению ДР. Она представле-
на в табл. 1 и 2 [26]. 

ВОЗДЕЙСТВИЕ НА ФАКТОРЫ РИСКА

Гипергликемия. Несмотря на то что результаты ис-
следования DCCT (см. выше) показали внушительное 
снижение вероятности развития и прогрессирования ДР 
при интенсивном контроле гликемии (HbA1c<6%), дости-
жение такой цели может быть затруднительным у паци-
ентов с длительным течением СД2, сосудистыми ослож-
нениями СД, а также ассоциируется с увеличением риска 

Таблица 1. Классификация диабетической ретинопатии по ICO 2017 

ДР Признаки при офтальмоскопии с расширенным зрачком

ДР отсутствует Патологических изменений нет

Легкая НПДР Только микроаневризмы

Умеренная НПДР

Микроаневризмы + один из:
– точечные и пятнистые кровоизлияния
– твердые экссудаты
– мягкие экссудаты («ватные»)
Изменения выражены в меньшей степени по сравнению с тяжелой НПДР

Тяжелая НПДР1

Признаки умеренной НПДР без признаков ПДР + любой из нижеперечисленных:
– интраретинальные кровоизлияния (≥20 в каждом квадранте)
– выраженная четкообразность вен (в двух квадрантах)
– интраретинальные микрососудистые аномалии (хотя бы в 1 квадранте)

ПДР

Признаки тяжелой НПДР + хотя бы 1 из нижеперечисленных:
– неоваскуляризация
– преретинальные кровоизлияния
– кровоизлияние в стекловидное тело

Примечание: ДР – диабетическая ретинопатия; НПДР – непролиферативная ДР; ПДР – пролиферативная ДР. 1 – по классификации, используемой 
в РФ, ей соответствует препролиферативная ДР.

Таблица 2. Классификация диабетического макулярного отека по ICO 2017 

ДМО  Признаки при офтальмоскопии с расширенным зрачком

ДМО отсутствует Нет признаков утолщения сетчатки глаза или твердых экссудатов желтого пятна

ДМО без вовлечения 
центра макулы

Утолщение сетчатки в области желтого пятна без вовлечения центральной области 
макулы, имеющей диаметр 1 мм

ЦДМО Утолщение сетчатки в области желтого пятна с вовлечением центральной области 
макулы, имеющей диаметр 1 мм

Примечание: ДМО – диабетический макулярный отек; ЦДМО – ДМО с вовлечением центра макулы. Центральная область макулы — округлая зона 
диаметром 1 мм вокруг центральной точки (места пересечения 6 радиальных лучей по данным ОКТ – протокола быстрого сканирования макулы).
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негативных сердечно-сосудистых событий и смерти [27]. 
Достаточным уровнем HbA1c для профилактики возник-
новения и утяжеления ДР для большинства неберемен-
ных взрослых следует считать уровень 7,0% и менее, при 
котором также наблюдалось снижение риска микросо-
судистых осложнений – на 25% (по сравнению с пациен-
тами с HbA1c 7,9%) [27, 28]. Тем не менее, по стандартам 
Международного Совета по офтальмологии (ICO) 2017 г., 
оптимизация сахароснижающей терапии должна прово-
диться при уровне HbA1c >7,5% [26]. До достижения целе-
вых значений контроль HbA1c следует проводить не реже 
1 раза в 3 мес, после (при условии стабильного гликеми-
ческого контроля) – не реже 2-х раз за год [28].

Артериальная гипертензия. Согласно изложению 
позиции ADA 2017 г., следует стремиться к поддержанию 
АД на уровне менее 140/90 мм рт.ст. [29]. Однако имеют-
ся данные, которые ставят под сомнение необходимость 
интенсивного ведения АГ: результаты 4-летней работы 
ACCORD Eye Study (n=10 251) продемонстрировали сход-
ную степень прогрессии ДР при интенсивном (<120 мм 
рт.ст.) и стандартном контроле АД (<140 мм рт.ст.) [30].

Отдельного внимания заслуживает вопрос примене-
ния ингибиторов ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы (РААС) и блокаторов рецепторов к ангиотензину-2, 
а именно: «Имеют ли данные препараты преимущество 
перед антигипертензивными лекарственными средствами 
других групп?» Известно, что при ДР, независимо от артери-
ального давления, увеличивается концентрация ренина, 
ангиотензина-2 в крови, экспрессия рецепторов к ангио-
тензину на сетчатке  глаза  [31]. Предполагается, что гипе-
рактивация РААС ведет к активации  протеинкиназы С и уве-
личению продукции VEGF  [32]. По данным исследований, 
применение ингибиторов РААС ассоциируется со сниже-
нием синтеза VEGF и уменьшением сосудистой проницае-
мости [33]. Одними из наиболее известных исследований 
в данной области являются DIRECT-Prevent 1 (n=1421), 
DIRECT-Protect 1 (n=1905) и DIRECT-Protect 2 (n=1905), из-
учившие влияние 5-летнего приема кандесартана в дозе 
32 мг/сут на первичную профилактику ДР при СД1 и вто-
ричную  – у пациентов с с СД1 и СД2. По их результатам, 
прогрессия ДР значимо не различалась при использова-
нии кандесартана или плацебо, хотя у участников с СД2 
регрессия ДР встречалась на 34% чаще, чем в группе пла-
цебо, и данный эффект оставался статистически значимым 
независимо от уровня систолического АД (p≤0,015) [34, 35]. 
В то же время сравнение представителя ингибиторов анги-
отензин-превращающего фермента (каптоприла 50 мг/сут) 
и β-адреноблокаторов (атенолола 50–100 мг/сут) в группе 
интенсивного ведения артериальной гипертензии в ис-
следовании UKPDS показало сходную частоту ухудшения 
ДР на 2 ступени и более (36,9% и 37,1% соответственно), 
которая была меньше, чем в группе стандартного кон-
троля АД (51%) [36].  Нельзя не упомянуть Кокрейновский 
обзор 15 исследований (количество пациентов с СД1 – 
4157 человек и СД2 – 9512 человек), по данным которого 
интенсивное ведение артериальной гипертензии снижает 
5-летний риск возникновения ДР на 20%, но в небольшой 
степени влияет на вероятность развития ПДР (относитель-
ный риск 0,95) и снижение остроты зрения (относительный 
риск 1,06) [37]. 

Таким образом, представляется, что вклад в профи-
лактику ДР вносит в большей степени собственно кон-

троль АД, нежели использование определенных групп 
антигипертензивных средств.

Дислипидемия. Несмотря на положительное влия-
ние фенофибрата в дозе 200 мг/сут на течение ДР, следу-
ет помнить, что у пациентов с СД повышен риск сердеч-
но-сосудистых осложнений, а фенофибрат не показал 
статистически значимого снижения риска нефатального 
инфаркта миокарда или смерти от ишемической болез-
ни сердца в исследовании FIELD (Fenofibrate Intervention 
and Event Lowering in Diabetes) [38]. Известно, что ста-
тины доказанно уменьшают вероятность развития не-
благоприятных кардиоваскулярных событий, но боль-
шинство исследований по их влиянию на ДР обладают 
небольшой выборкой и  демонстрируют противоречи-
вые результаты, в то время как крупные исследования 
(такие, как Collaborative Atorvastatin Diabetes Study или 
Heart Protection Study) показывают отсутствие эффекта 
статинов на прогрессию ДР или на частоту лазерной коа-
гуляции, но их дизайн изначально не предполагал оцен-
ку влияния статинов на течение ДР [39]. Таким образом, 
разумным может быть назначение статинов пациентам 
с СД в возрасте 40 лет и старше и/или с высоким риском 
сердечно-сосудистых осложнений и комбинации данных 
препаратов с фенофибратом в дозе 160 мг/сут, хотя эф-
фект от добавления последнего нивелировался после 
8 лет приема в исследовании ACCORDION [40–42].

Другие факторы риска. По рекомендациям ICO 
2017 г., пациенткам с СД, планирующим беременность, 
необходимо оценить состояние сетчатки до зачатия 
и на 28-й неделе беременности; при обнаружении 
ретинопатии необходимо дополнительно провести 
обследование сетчатки глаза на 16–20-й неделе бере-
менности [26]. При этом не следует рассматривать ДР 
как противопоказание для быстрого снижения HbA1c 
при его нецелевых уровнях в начале беременности 
(необходимо исследование состояния сетчатки) и для 
родоразрешения через естественные родовые пути 
[26]. ADA в изложении своей позиции от 2017 г. пред-
лагает более жесткий график наблюдения – до зачатия, 
в I  триместре, а затем – каждый триместр беременно-
сти и в течение года после родов, в зависимости от сте-
пени ретинопатии [43]. Стоит уточнить, что данные ре-
комендации не относятся к женщинам с гестационным 
СД поскольку наличие данного диагноза не ассоцииру-
ется с увеличением риска появления ДР во время бере-
менности [43]. 

Следует проводить беседы с пациентами и мотивиро-
вать их на отказ от курения, направлять на консультацию 
оториноларинголога для лечения синдрома обструктив-
ного апноэ сна, назначить необходимую терапию при вы-
явлении анемии. 

ЛЕЧЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ

При отсутствии ДР или в случае легкой/умеренной ее 
степени без клинически значимого ДМО нет необходимо-
сти в назначении интраокулярного лечения. В этом случае 
достаточно разъяснить пациентам, что, несмотря на хоро-
шее зрение и отсутствие каких-либо субъективных глаз-
ных симптомов, у них может прогрессировать поражение 
сетчатки. Необходимо сделать акцент на том, что лечение 
на ранних стадиях дает наилучшие результаты, в связи 
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с чем нужно соблюдать рекомендованные интервалы ос-
мотров у офтальмолога, а также осуществлять регуляр-
ный контроль основных факторов риска – гипергликемии, 
артериальной гипертензии и дислипидемии. 

Лазерная коагуляция. Лечение требуется при ди-
агностировании тяжелой НПДР (ППДР) и ПДР в связи 
с повышенным риском потери зрения. Панретинальная 
лазерная коагуляция (ПРЛК) считается традиционным ме-
тодом терапии ПДР, ее эффективность, снижающая риск 
потери зрения более чем на 60%, была доказана иссле-
дованием DRS более 40 лет назад [43], что позволило ей 
прочно войти в клинические руководства по всему миру. 
Точный механизм действия данного метода неизвестен, 
но предполагается, что эффект достигается за счет закры-
тия микроаневризм, разрушения клеток, продуцирующих 
факторы роста и провоспалительные цитокины, увеличе-
ния оксигенации тканей (последствие деструкции клеток 
пигментного эпителия сетчатки, потребляющих большое 
количество кислорода), снижения проницаемости сосу-
дов путем уменьшения площади капилляров, восстанов-
ления внешнего гематоретинального барьера [38]. Перед 
назначением процедуры следует объяснить пациентам, 
что могут потребоваться повторные визиты, а также пред-
упредить о возможных побочных эффектах: о снижении 
периферического и ночного зрения, возможном умерен-
ном снижении центрального зрения. Обычно со снижени-
ем зрения ассоциируется воздействие лазером длитель-
ностью 100 мс, поэтому для уменьшения риска данного 
осложнения рекомендуется пульсовая коагуляция с дли-
тельностью действия 20–30 мс [26].

При тяжелой НПДР следует значительно уменьшить 
интервал наблюдения пациента, чтобы не пропустить 
развитие ПДР; однако имеются убедительные данные, 
что ранняя ПРЛК у пациентов с тяжелой НПДР и СД2 по-
зволяет снизить риск потери зрения или витрэктомии 
вдвое (ETDRS) [44]. Также доводом в пользу назначения 
ПРЛК при тяжелой НПДР может послужить высокий риск 
прогрессии до ПДР, низкий комплайенс пациента отно-
сительно повторных посещений, предстоящее оператив-
ное вмешательство по поводу катаракты, беременность 
и состояние противоположного глаза (слепота или про-
грессирующая ДР) [26, 45].

В настоящее время исследуются новые технологии 
фотокоагуляции.
• Pattern Scan Laser (PASCAL) – методика лазерной ко-

агуляции по заранее запрограммированному ша-
блону с сокращением времени воздействия лазером 
до 5–20 мс, что ассоциируется с меньшей инвазивно-
стью и болезненностью по сравнению с традиционной 
фотокоагуляцией [46]. В небольшом (100 глаз) 4-месяч-
ном исследовании данная технология позволила до-
биться достоверного увеличения зрения как минимум 
на 3 знака по таблицам ETDRS (p=0,0007) [47]. 

• NAVILAS – компьютеризированный лазерный фото-
коагулятор с системой навигации и широкоугольной 
камерой. Фотокоагуляция выполняется по заранее 
намеченному паттерну, который может создаваться 
на основании результатов цветного изображения глаз-
ного дна, флюоресцентной ангиографии, ангиографии 
индоцианином зеленым или ОКТ с ангиографией или 
без. Система слежения за движениями глаза позволяет 
добиться более точной лазерной коагуляции по срав-
нению с традиционной фокальной фотокоагуляцией 
[48]. Интересно, что комбинация навигационной ла-
зерной коагуляции и ранибизумаба у пациентов с цен-
тральным ДМО не позволила добиться улучшения 
остроты зрения по сравнению с монотерапией рани-
бизумабом, но снизила частоту инъекций ингибитора 
VEGF после 3-й инъекции (фаза нагрузки), а пациентам 
после лазерной коагуляции через 12 мес наблюдения 
реже требовалось дополнительное введение ранибиз-
умаба (35% против 84%, p≤0,001) [49]. 

• При диодной микропульсовой лазерной коагуляции 
(D-MPL) используется лазер с длиной волны 810 нм 
в режиме очень коротких воздействий (0,1–0,3 мс), 
что снижает термальное повреждение окружающей 
нейросенсорной сетчатки [50].
Сравнение видов лазерной коагуляции приведено 

в таблице 3.
Ингибиторы факторов роста. В настоящее время 

в РФ зарегистрированы три представителя этой группы: 
бевацизумаб, ранибизумаб, афлиберцепт. В исследова-
ниях, опубликованных в сети Diabetic Retinopathy Clinical 
Research Network (DRCR.net), было показано быстрое 

Таблица 3. Сравнение технологий лазерной фотокоагуляции, применяемых при диабетической ретинопатии (по Wang W., Lo A., с изменениями [51])

Классификация Разновидности Показания/статус Клинические эффекты Побочные эффекты

Традиционная 
лазерная 
терапия

Фокальная/
по типу 
«решетки»

Дополнительная 
терапия 
при ДМО

Снижение риска умеренной 
потери зрения, увеличение 
вероятности улучшения 
зрения, снижение частоты 
персистирующего ДМО (ETDRS)

Снижение остроты 
зрения,
выпадение полей 
зрения

Панретинальная 
лазерная 
коагуляция

ПДР

Уменьшение частоты тяжелого 
снижения зрения при ПДР 
и ингибирование прогрессии 
ретинопатии (DRS) 

Снижение остроты 
зрения,
сужение полей 
зрения

Новые методики

PASCAL
В процессе 
клинических 
испытаний

Точный контроль лазерной 
коагуляции, снижение 
продолжительности лечения

–

D-MPL Минимизация коллатеральных 
повреждений –

NAVILAS Высокая точность нанесения 
лазерных точек –

Примечания: ДР – диабетическая ретинопатия; ПДР – пролиферативная ДР; ДМО – диабетический макулярный отек.
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и устойчивое улучшение зрения при интравитреальных 
инъекциях ранибизумаба, преимущество бевацизума-
ба над фокальной лазерной коагуляцией (ни у одного 
участника не была зарегистрирована потеря 10 и бо-
лее букв ETDRS по сравнению с 14% в группе лазерной 
терапии), афлиберцепта над фокальной лазерной тера-
пией (набор 9,7–12,0 букв ETDRS в сравнении с потерей 
в среднем 1,3 буквы соответственно) [44]. Такие данные 
позволили анти-VEGF стать препаратами выбора при 
лечении ДМО [26, 43, 44]. Однако важно указать, что 
все эти исследования проводились на пациентах с ДМО 
с вовлечением центра макулы (ЦДМО), поэтому при ДМО 
без вовлечения центра целесообразными будут внима-
тельное наблюдение пациента для выявления прогресса 
отека до ДМО с вовлечением центра желтого пятна или 
применение фокальной лазерной коагуляции [26].

В исследовании Wells и соавт. только у пациентов 
с изначально выраженным снижением зрения при 
ДМО – 20/50 (0,4) и менее – более эффективными в плане 
лечения оказались афлиберцепт и ранибизумаб относи-

тельно бевацизумаба [52]. Между собой первые два пре-
парата по эффективности значимо не отличались, хотя 
в группе афлиберцепта частота применения лазерной 
терапии была достоверно меньше, чем в группе рани-
бизумаба и бевацизумаба. Вероятно, последнее может 
быть связано с особенностями афлиберцепта: он явля-
ется не моноклональным антителом, а «ловушкой» для 
проангиогенных факторов, с которой может связывать-
ся не только VEGF, но и PlGF, активный участник про-
цессов неоваскуляризации сетчатки [53]. Кроме того, 
афлиберцепт обладает высокой аффинностью к VEGF – 
он в 94 раза сильней связывается с VEGF-A165, чем рани-
бизумаб, и сильнее, чем бевацизумаб [53].

Ранибизумаб в настоящее время одобрен FDA как аль-
тернатива ПРЛК при ПДР. Его эффективность не уступала 
ПРЛК, но при этом в группе ранибизумаба была меньшая 
потеря периферических полей зрения, меньшая частота 
витрэктомии, развития ДМО [54].

Сравнение антиангиогенных препаратов приводится 
в табл.4. 

Таблица 4. Сравнение препаратов с антиангиогенным эффектом (по Wang W., Lo A., с изменениями [51])

Классификация

Международ-
ное наименова-

ние (торговое 
наименование)

Статус относительно 
лечения ДР Клинические эффекты Побочные 

эффекты

Анти-VEGF

Ранибизумаб 
(Луцентис)

Одобрен FDA.
Зарегистрирован в РФ 
для лечения ДМО1 

Более выраженная НКОЗ 
и большая степень снижения 
ТЦС по сравнению с лазерной 
терапией при ДМО (исследования 
DRCR.net Protocol T, RESOLVE 
и RESTORE). Не уступал ПРЛК 
при лечении ПДР после 2 лет 
наблюдения (DRCR.net Protocol S)

Увеличение ВГД.
Кровоизлияния 
в стекловидное 
тело.
Воспаление

Афлиберцепт 
(Эйлеа)

Одобрен FDA.
Зарегистрирован в РФ 
для лечения ДМО1 

Более выраженное улучшение 
НКОЗ по сравнению с лазерной 
терапией ДМО (исследования 
VISTA, VIVID, DRCR.net Protocol T) 
и ПДР (исследование CLARITY)

Увеличение ВГД.
Кровоизлияния 
в стекловидное 
тело.
Воспаление

Бевацизумаб 
(Авастин)

Зарегистрирован 
в РФ, лечение ДМО 
в качестве показания 
в инструкции 
отсутствует (оф-лейбл)1 

Большее снижение ТЦС 
и большая острота зрения 
по сравнению с терапией 
лазером (исследование 
DRCR.net Protocol T) 

Увеличение ВГД.
Кровоизлияния 
в стекловидное 
тело.
Воспаление

Пегаптаниб 
(Макуген)

Одобрен FDA.
Не зарегистрирован 
в РФ 1

Более выраженное улучшение 
НКОЗ по сравнению с имитацией 
(sham) при лечении ДМО 
(фаза 2/3, многоцентровое 
двухлетнее исследование) 

Кровоизлияния 
в конъюнктиву.
Увеличение ВГД 

Неспецифические 
антиангиогенные 
препараты

AKB-9778 
(активатор Tie2)

Проводится 2 фаза 
клинических 
испытаний 
(clinicaltrials.gov ID: 
NCT01702441)

Большее снижение ТЦС в группе 
комбинированного лечения 
по сравнению с монотерапией 
ранибизумабом 

Ухудшение 
диабетического 
отека сетчатки.
Снижение 
остроты зрения 

RO6867461 
(биспецифиче-
ское антитело: 
анти-Ang-2 
и анти-VEGF)

Проводится 
клиническое 
исследование 
BOULEVARD

Больший прирост НКОЗ 
и большее выраженное 
уменьшение ТЦС по сравнению 
с ранибизумабом при лечении 
ДМО (фаза 2) 

Хорошо 
переносится, 
новых сигналов 
безопасности 
не наблюдалось 

Примечания: ВГД – внутриглазное давление; ДМО – диабетический макулярный отек; НКОЗ – наилучшая корригированная острота зрения; ПДР – 
пролиферативная диабетическая ретинопатия; ТЦС – толщина центра сетчатки; FDA - Управление по контролю качества пищевых продуктов и ме-
дикаментов Министерства здравоохранения США; VEGF – сосудистый эндотелиальный фактор роста. 1 – по данным Государственного реестра 
лекарственных средств РФ на момент написания статьи.
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Противовоспалительные препараты. Интравитре-
альные инъекции кортикостероидов (4 мг триамцинолона 
ацетонида в комбинации с лазерной коагуляцией) были 
сопоставимы по эффективности уменьшения толщины 
центральной сетчатки с 0,5 мг ранибизумаба + лазерной ко-
агуляцией через год наблюдения в протоколе I исследова-
ния DRCR (-52 мкм и -49 мкм соответственно по сравнению 
с комбинацией плацебо + лазерная коагуляция, оба резуль-
тата статистически достоверны, p<0,001) [55]. Однако при 
такой терапии наблюдалось частое развитие побочных эф-
фектов (через 2 года у 50% участников в группе триамцино-
лона было зарегистрировано повышенное внутриглазное 
давление, а 59% потребовалось оперативное вмешатель-
ство по поводу катаракты) [55]. Для снижения частоты инъ-
екций и связанных с этим осложнений могут применяться 
импланты с замедленным высвобождением кортикостеро-
идов (Озурдекс, Илювьен, Ретисерт), но их использование 
ограничено высокой стоимостью [56]. В настоящее время 
показаниями для применения лекарственных средств дан-
ной группы считается ЦДМО со снижением зрения на псев-
дофакичном глазу, а также терапия второй линии при неэф-
фективности других методов лечения ДМО  [51, 57].

Потенциальные препараты для лечения диа-
бетической ретинопатии. Индуцируемый гипоксией 
фактор-1 (HIV-1) транскрипционно участвует в синтезе 
основных проангиогенных гормонов, и его уровень по-
ложительно коррелирует с уровнем VEGF; при систем-
ном или интравитреальном введении антагониста дан-
ного фактора – дигоксина – происходит значительное 
подавление процесса неоваскуляризации сетчатки, сни-
жается уровень VEGF [58].

Идут испытания в фазе 1В ингибитора эндотелиально- 
протеиновой тирозинфосфатазы сосудов АКВ-9778 у па-
циентов с ДМО, который после курса 4 нед подкожных 
инъекций привел к значительному снижению отека 
и улучшению зрения у нескольких пациентов [58].

Удаление стекловидного тела глаза. При серьез-
ных осложнениях ДР может выполняться витрэктомия. 
Она показана при тяжелом кровоизлиянии в стекловид-
ное тело, которое не рассасывается за 1–3 мес, неэффек-
тивности ПРЛК, тракционной отслойке макулы, ревмато-
генной тракционной отслойке сетчатки.

Обследование пациентов с СД и варианты лечения ДР 
и ДМО могут быть представлены в виде схем на рис. 1 и 2. 

Рис. 1. Подход к офтальмологическому обследованию пациентов с сахарным диабетом и ведению диабетической ретинопатии и диабетического 
макулярного отека по ICO 2017 г., NICE 2004 г., с адаптацией [26, 59]: АД – артериальное давление; ДМО – диабетический макулярный отек; 
ДР  – диабетическая ретинопатия; НПДР – непролиферативная ДР; ПДР – пролиферативная ДР; ПРЛК – панретинальная лазерная коагуляция; 
СД – сахарный диабет; HbA1c – гликированный гемоглобин; ICO – Международный совет по офтальмологии; NICE – Национальный институт 
здравоохранения и клинического мастерства; VEGF – сосудистый эндотелиальный фактор роста. Острота зрения 6/12 (20/40) соответствует остроте 
зрения 0,5 в десятичной системе.

При впервые выявленном сахарном диабете следует провести офтальмологическое обследование  
(при СД 1 типа – не позднее 5 лет после постановки диагноза, при СД 2 типа – должно быть предложено пациенту сразу)

Офтальмоскопия или фотографирование глазного дна

ДР или ДМО 
обнаружены?

Направление к офтальмологу 
не требуется. Повторные осмотры 

не реже 1 раза в 1–2 года

Оптимизировать контроль гликемии (HbA1c≤6,5–7,5%), 
артериального давления (АД<140/90 мм рт.ст.), липидов крови 

и прочих факторов риска

Легкая НПДР

Умеренная НПДР

Тяжелая НПДР

ПДР

ДМО

Направление к офтальмологу 
не требуется. Повторный осмотр 

не реже 1 раза в 1–2 года

Требуется направление 
к офтальмологу. Повторный осмотр 

не реже 1 раза в 6–12 мес.

Требуется направление 
к офтальмологу (организовать 

в течение 4 недель). Повторный 
осмотр не реже 1 раза в 3 мес.

Требуется направление 
к офтальмологу (организовать 

в течение 1 недели). Повторный 
осмотр не реже 1 раза в 1 мес.

Требуется направление 
к офтальмологу (организовать 

в течение 4 недель). Повторный 
осмотр не реже 1 раза в 3 мес (при 

ЦДМО – не реже 1 раза в 1 мес)

Оценка некорректированной остроты 
зрения

Острота зрения 
>6/12 (20/40)

Несрочное 
направление 

к специалисту для 
обследования 
глаз и оценки 

рефракции
Лечение 

не требуется

Рассмотреть раннюю ПРЛК для пациентов с высоким риском 
прогрессии ДР до ПДР, низким комплайенсом относительно 

повторных осмотров, планирующих оперативное удаление катаракты 
или беременность, при наличии прогрессивной ДР или слепоты 

на противоположном глазу

ПРЛК предпочтительнее 
VEGF-препаратов в условиях 

с низкими-средними 
ресурсными возможностями 

системы здравоохранения

см. алгоритм ведения 
ДМО

Повторные осмотры 
не реже 1 раза в 6–12 мес 

при стабилизации ПДР после 
лечения

Острота зрения 
≤6/12 (20/40)

Повторные 
осмотры

да

нет
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Рис. 2. Схематический подход к ведению пациентов с диабетическим макулярным отеком по протоколу I DRCR.net, ICO 2017 г., Michael S. Ip, 
с адаптацией [26, 55, 60]: ДМО – диабетический макулярный отек; ОКТ – оптическая когерентная томография; ЦДМО – ДМО с вовлечением центра 
макулы; DRCR.net – исследование Diabetic Retinopathy Clinical Research Network; E-ETDRS VAT (Electronic ETDRS Visual Acuity Test) – электронный тест 
остроты зрения ETDRS; ETDRS – исследование Early Treatment Diabetic Retinopathy; VEGF – сосудистый эндотелиальный фактор роста.

ДМО

Обследование

Легкая-умеренная

ДМО без вовлечения 
центра макулы

Клинически

По данным ОКТ

Умеренная-тяжелая

ЦДМО

Острота зрения >0,6 
(>6/9; >20/30)

Острота зрения ≤0,6 
(≤6/9; ≤20/30)

Фокальная лазерная коагуляция или лазерная коагуляция 
по типу «решетки»

(предпочтительнее в условиях низких-средних ресурсных 
возможностей системы здравоохранения при недоступности 

анти-VEGF-препаратов или невозможности ежемесячного 
наблюдения пациентов)

ИЛИ
наблюдение с тщательным мониторингом

Неэффективность 
лечения

Лечение 
анти-VEGF-препаратами

в DRCR.net выполнялось 
не менее 4 инъекций 

ранибизумаба с интервалом 
4 недели

Цель:  
острота зрения ≥1,0 (6/6) 
или толщина центральной 
зоны сетчатки <250 мкм 

по данным ОКТ

Оценка остроты зрения и ОКТ через 1 мес. 
после начальной серии инъекций

Хотя бы одна из целей 
достигнута?

Отек уменьшился?
ОКТ: толщины центрального поля сетчатки >10%

И/ИЛИ
острота зрения: на ≥5 букв по E-ETDRS VAT

Выполнить повторную инъекцию 
и повторно обследовать через 

1 мес
Прекратить выполнение инъекций, 
повторно обследовать через 1 мес

Рецидив ДМО и нарастание отека?
ОКТ: толщина центральной зоны сетчатки ≥250 мкм

+
острота зрения: на ≥10 букв по E-ETDRS VAT 
по сравнению с исходным (причина – ДМО)

Увеличить интервал между повторными 
осмотрами вдвое 

сначала 2, затем – до 4 мес

Фокальная лазерная коагуляция
или

лазерная коагуляция по типу 
«решетки»

(в DRCR.net увеличение интервала допускалось 
только через 52 недели после 1-й инъекции 

препарата, но в клинической практике может быть 
целесообразным удвоение интервала сразу, при 
отсутствии отрицательной динамики ДМО)

(в DRCR.net половине пациентов, которым выполняли инъекции 
анти-VEGF-препаратов, назначалась лазерная коагуляция 

в течение 3–10 дней после инъекции, другой – решение о лазерной 
коагуляции принималось не ранее чем через 24 нед после первой 

инъекции; через 2 года наблюдения участники продемонстрировали 
схожее улучшение остроты зрения (+5,0 и +7,2 соотв., P≤ 0,01) 

по сравнению с группой «лазерная коагуляция + плацебо». В связи 
с этим в клинической практике нет необходимости в задержке 
лазерного лечения на 6 мес после начала терапии анти-VEGF)

да

да

да

нет

нет

нет

doi: 10.14341/DM10273Сахарный диабет. 2020;23(1):95-105 Diabetes Mellitus. 2020;23(1):95-105



REVIEW  Сахарный диабет /  Diabetes  Mel l i tus  |  103

Отметим, что они включены в статью лишь для визуали-
зации общего подхода и не могут использоваться в ка-
честве строгих алгоритмов ведения пациентов. В клини-
ческой практике следует опираться на валидированные 
клинические рекомендации и инструкции к лекарствен-
ным средствам.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Благодаря пристальному научному интересу к ДР 
были разработаны рекомендации, следование которым 
позволяет существенно снизить вероятность потери 
зрения у пациентов с СД. Тем не менее ограниченные 
методы лечения на клинически обнаруживаемой стадии, 
отсутствие доказанных способов воздействия на пато-

логический процесс на самых ранних патогенетических 
этапах ДР наводят на мысль, что мы все еще недостаточ-
но понимаем данную патологию. Поэтому необходимо 
проведение дальнейших исследований для поиска но-
вых терапевтических точек воздействия на ДР. 
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