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Диабетическая ретинопатия (ДР) и диабетический макулярный отек (ДМО) – распространенные хронические осложнения сахарного 
диабета (СД), борьба с которыми является актуальной проблемой современного здравоохранения. ДР – пятая по распространенности 
причина слепоты во всем мире и главная причина снижения зрения у пациентов с СД. В эффективном управлении ДР ключевую 
роль играет междисциплинарный подход, при этом роль эндокринолога заключается в достижении оптимальных показателей 
гликемического контроля как основного патогенетического фактора и регулярном направлении на скрининг пациентов из групп 
риска. В свою очередь, перед офтальмологами стоит задача непосредственной диагностики изменений глазного дна и лечения ДР на 
различных стадиях. Современные представления о механизмах развития ДР и роли VEGF позволяют выделить несколько основных 
направлений терапии. Так, основным методом лечения ДР служит лазерная коагуляция сетчатки (ЛКС), а наиболее эффективным 
методом лечения ДМО считается комбинация ЛКС и интравитреального введения ингибиторов ангиогенеза. В настоящее время 
интравитреальное введение средств, препятствующих новообразованию сосудов, является терапией первой линии при ДМО 
с вовлечением центра макулы. В данном обзоре представлена информация о патогенезе, современной классификации и актуальных 
подходах к ведению больных ДР в рамках взаимодействия офтальмолога и эндокринолога. 
Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, диабетический макулярный отек, инибиторы ангиогенеза, 
сахарный диабет, лазерная коагуляция сетчатки, VEGF, анти-VEGF.
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Diabetic retinopathy (DR) and diabetic macular edema (DME) are common chronic complications of diabetes mellitus, the fight against 
which is an urgent problem of modern healthcare. DR is the fifth most common cause of blindness worldwide and the main cause of vision 
loss in patients with diabetes. An interdisciplinary approach plays a key role in the effective management of DR, in which the role of the 
endocrinologist is to achieve optimal indicators of glycemic control as the main pathogenetic factor, and regular referral to screening of 
patients from risk groups. In turn, ophthalmologists are faced with the task of directly diagnosing changes in the fundus and treating eye 
diseases at various stages. Modern ideas about the mechanisms of development of DR and the role of VEGF allow us to identify several 
main areas of therapy. Thus, the main method of treating DR is laser retinal coagulation (LRC), and the most effective method of treating 
DME is considered to be a combination of LRC and intravitreal administration of angiogenesis inhibitors. Currently, intravitreal administration 
of agents that prevent the neoangiogenesis is the first-line treatment for DME involving the center of the macula. This review provides 
information on the pathogenesis, modern classification and current approaches to the management of patients with DR in the framework 
of the interaction of an ophthalmologist and an endocrinologist. 
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Введение
Сахарный диабет (СД) занимает лидирующее место 

среди заболеваний эндокринной системы: по послед-
ним данным, им страдают не менее 537 млн человек 
во всем мире. Более того, предполагается, что к 2045 г. 
число больных возрастет до 784 млн [1]. При этом экс-
перты подчеркивают, что реальные темпы прироста 
больных СД, и прежде всего СД 2 типа (СД2), опере-
жают все публикуемые прогнозы. В нашей стране об-
щая численность пациентов с диабетом, состоявших 
на диспансерном учете в 2023 г., согласно сведениям 
Федерального регистра СД, составила 4 962 762 (3,31% 
населения РФ) человек, из  которых более 92%  
имеют СД2.

Глобальное бремя, создаваемое СД на  системы 
здравоохранения всех стран, в первую очередь связа-
но с высоким риском развития таких его осложнений, 
как нефропатия, ретинопатия, синдром диабетической 
стопы и др., ассоциированных с высокой инвалидиза-
цией и смертностью.

Диабетическая ретинопатия (ДР) – одно из наибо-
лее часто встречающихся специфических осложнений 
СД и пятая по распространенности причина слепоты 
во всем мире [2]. В 2020 г. ДР затронула более 100 млн 
человек в мире, а к 2045 г., как ожидается, этот показа-
тель достигнет уже 160 млн [3]. Известно, что ДР диа-
гностируется у каждого третьего пациента с СД, причем 
слепота у больных диабетом наступает в 25 раз чаще, чем 
в общей популяции [4].

Риск развития ДР зависит от типа СД, длительности 
и степени его компенсации. Так, в соответствии с резуль-
татами Висконсинского исследования через 20 лет от на-
чала заболевания, ДР диагностируется у 88% пациентов 
с СД 1 типа и у 65,2% с СД2. Кроме того, при некомпен-
сированном СД симптомы ДР встречаются практически 
в 2 раза чаще, чем при компенсированном. По данным 
Федерального регистра СД на 01.01.2023 г., распростра-
ненность ретинопатии составляет 28,9 и 12,3% при СД1 

и СД2 соответственно. Несмотря на отсутствие умень-
шения общего количества пациентов со слепотой в пери-
од 2010–2022 гг., отмечается снижение прироста новых 
случаев слепоты по отношению к новым случаям ДР 
в год: с 3,7 до 2,3% при СД1 и с 1,3 до 0,9% при СД2. Это 
объясняется улучшением диагностики данного ослож-
нения в рутинной клинической практике [4]. В целом 
экспертное сообщество делает вывод о том, что рано или 
поздно ДР разовьется практически у каждого больного 
СД; соответственно основной акцент в ведении пациен-
тов должен делаться на профилактику развития тяжелых 
инвалидизирующих стадий ретинопатии.

Роль гликемии и метаболических нарушений 
в развитии диабетической ретинопатии

Патогенез ДР обусловлен рядом биохимических 
процессов, в инициации которых ключевую роль игра-
ет гипергликемия. Хотя ДР традиционно считается 
проявлением сосудистой дисфункции, ряд данных сви-
детельствует о том, что нейродегенеративные процес-
сы в сетчатке предшествуют сосудистым изменениям 
глазного дна. Состояние глазного дна претерпевает 
каскад последовательных патологических изменений, 
от повышенной проницаемости и окклюзии капилля-
ров сетчатки до появления новообразованных сосудов 
и фиброзной пролиферации [5]. Механизмы формиро-
вания ДР сложны и включают различные генетические 
и эпигенетические факторы, которые запускаются под 
влиянием гипергликемии (рис. 1).

Измененные метаболические пути утилизации 
глюкозы при СД приводят к оксидативному стрессу 
и нейродегенерации на начальной стадии ДР. В част-
ности, основные патофизиологические изменения при 
ДР связаны с повышением активности полиолового 
и гексозаминового путей, гиперактивацией изоформ 
протеинкиназы С и накоплением конечных продуктов 
гликирования. Повреждение эндотелия сосудов, раз-
витие микроаневризм и точечных интраретинальных 

Рисунок 1. Ключевые патогенетические звенья развития диабетической ретинопатии. Адаптировано из [6]
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кровоизлияний являются ранними признаками не-
пролиферативной ДР (НПДР; рис. 2а и 2б). Прогрес-
сирование заболевания вызывает появление венозных 
деформаций, множественных ретинальных геморра-
гий и интраретинальных микрососудистых аномалий 
(ИРМА) на препролиферативной стадии (рис. 3а и 3б). 
В дальнейшем вследствие гипоперфузии сетчатки и тя-
желой гипоксии происходит выброс медиаторов вос-
паления, запускается каскад реакций, который стиму-
лирует выработку эндотелина-1 и сосудистого фактора 
роста (vascular endothelial growth factor, VEGF) и в то же 
время ингибирует синтез белков плотных контактов 
(ZO-1) и клаудинов, ответственных за состоятельность 
гематоретинального барьера. В результате этого разви-
ваются основные клинические проявления диабетиче-
ского поражения сетчатки – макулярный отек (рис. 3в) 
и неоваскуляризация (рис. 4а и 4б), а также в тяжелых 
случаях кровоизлияние в стекловидное тело, тракци-
онная отслойка сетчатки и потеря зрения [6].

Семейство белков VEGF включает следующие 
изоформы: VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, 
VEGF-E, VEGF-F, а также плацентарный фактор ро-
ста PGF. VEGF-A обладает наибольшей ангиогенной 
активностью, увеличивает проницаемость сосудов, что 
приводит к экссудации белков и других молекул в меж-
капиллярное интерстициальное пространство. Увели-
чение выработки VEGF ассоциируется с повышением 
проницаемости сосудов. Это происходит за счет воздей-
ствия на эндотелиальные белки плотных межклеточ-
ных контактов. За счет этого повышаются экссудация 
и накопление экстрацеллюлярной жидкости и белков 
в ткани сетчатки. В норме жидкость, которая проходит 
через стенку капилляров, реабсорбируется пигментным 
эпителием (наружным гематоретинальным барьером) 
и соседними капиллярами сетчатки. При превышении 
возможности пигментного эпителия и капилляров реаб-
сорбировать жидкость появляются клинические призна-
ки диабетического макулярного отека (ДМО). Следует 
отметить, что ДМО может развиться на любой стадии 
ДР, но тем не менее риск его развития все-таки увели-
чивается с усугублением пролиферативных процессов.

Таким образом, ДР характеризуется значительным 
нарушением капиллярной перфузии, развитием вну-
триглазных новообразованных сосудов и ретинальным 
отеком. Окклюзия и отек выступают основными пато-
логическими проявлениями диабетического пораже-
ния сетчатки, причем окклюзия поражает в основном 
периферические ее отделы, а отек преобладает в цен-
тральной части – в макулярной зоне.

Классификация и подходы к диагностике  
диабетической ретинопатии

ДР, как правило, развивается последовательно: от на-
чальных проявлений, связанных с повышенной прони-
цаемостью ретинальных сосудов (непролиферативная 
ретинопатия), до изменений, вызванных окклюзией со-
судов и ишемией сетчатки (препролиферативная ретино-

Рис. 2а. Цветная фотография ле-
вого глаза при непролиферативной 
диабетической ретинопатии (микро-
аневризмы, ретинальные геморра-
гии, «твердые» экссудаты)

Рис. 3а. Цветная фотография ле-
вого глаза при непролифератив-
ной диабетической ретинопатии 
с диффузным макулярным отеком 
(микроаневризмы, ретинальные 
геморрагии, «твердые» и «мягкие» 
экссудаты, интраретинальные ми-
крососудистые аномалии)

Рис. 4а. Цветная фотография пра-
вого глаза при пролиферативной 
диабетической ретинопатии (нео-
васкуляризация сетчатки)

Рис. 3б. Флюоресцентная ангио- 
графия левого глаза при непроли-
феративной диабетической рети-
нопатии с диффузным макулярным 
отеком (микроаневризмы, рети-
нальные геморрагии, «твердые» 
и «мягкие» экссудаты, интрарети-
нальные микрососудистые анома-
лии, диффузное нарушение сосу-
дистой проницаемости)

Рис. 4б. Флюоресцентная ангио-
графия правого глаза при пролифе-
ративной диабетической ретинопа-
тии (неоваскуляризация сетчатки)

Рис. 3в. Оптическая когерентная томография сетчатки левого глаза (диф-
фузный макулярный отек с интраретинальными кистами)

Рис. 2б. Флюоресцентная анги-
ография левого глаза при непро-
лиферативной диабетической ре-
тинопатии
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патия), и далее до наиболее тяжелой, пролиферативной 
стадии ретинопатии, характеризующейся разрастанием 
патологических сосудов и соединительной ткани. Сни-
жение зрения происходит в основном из-за поражения 
центральной зоны глазного дна (макулярной области) – 
отека, резкого нарушения кровотока (вплоть до полного 
отсутствия перфузии капилляров) и тракционной дефор-
мации сетчатки, обусловленной разрастанием и сокраще-
нием фиброзной ткани. Полная потеря зрения связана, 
как правило, с развитием пролиферативного процесса – 
кровоизлиянием в стекловидное тело, отслойкой сетчат-
ки и развитием неоваскулярной глаукомы, возникающей 
вследствие блокирования новообразованными сосудами 
путей оттока внутриглазной жидкости, и неконтролиру-
емым повышением внутриглазного давления.

Такой подход с выделением 3 основных последо-
вательных стадий ДР является простым и удобным, 
благодаря чему широко применяется в  рутинной 
практике [7]. Но самой полной на сегодняшний день 
классификацией ДР считается ETDRS (Early Treatment 
of Diabetic Retinopathy Study, 1991 г.) [8], которая ис-
пользуется в специализированных диабетологических 
центрах и отделениях лазерной микрохирургии глаза.

Даже далеко зашедший процесс, в подавляющем 
большинстве случаев приводящий (при отсутствии ле-
чения) к слепоте, может протекать бессимптомно – па-
циенты не догадываются о наличии у них этого грозного 
осложнения вплоть до снижения зрения, которое на этих 
стадиях часто бывает необратимым. При поражении ма-
кулярной области больных могут беспокоить затумани-
вание и снижение зрения (при отеке сетчатки), метамор-
фопсии – изменение формы рассматриваемых предметов 
(при тракционном синдроме – деформации макулярной 
сетчатки), появление темного пятна в центральной части 
поля зрения (при ишемической макулопатии). В случае 
пролиферативной ДР (ПДР) пациенты могут жаловаться 
на фиксированное пятно в поле зрения (при пререти-
нальных кровоизлияниях), на плавающие помутнения, 

как диффузные, так и в виде сгустков (при кровоизли-
яниях в стекловидное тело), на ощущение «занавески» 
и выпадения поля зрения (при отслойке сетчатки). Часто 
ДР сопровождается ухудшением сумеречного зрения.

В связи с этим пациенты, страдающие СД, должны 
находиться под систематическим наблюдением оф-
тальмолога. Сроки офтальмологических осмотров па-
циентов с диабетом зависят от тяжести ДР и наличия/
варианта ДМО (табл. 1).

Основным методом диагностики изменений глазно-
го дна диабетического генеза в рамках офтальмологиче-
ского приема на этапе амбулаторно-поликлинического 
звена служит биомикроскопия с асферическими лин-
зами при помощи щелевой лампы [7]. У больных СД 
она должна проводиться только с широким зрачком.

Дополнительными методами обследования являют-
ся оптическая когерентная томография (ОКТ) и флюо-
ресцентная ангиография, благодаря которым можно 
установить патологические изменения, неразличимые 
при биомикроскопии, а также более точно прогно-
зировать динамику зрительных функций, используя 
различные биомаркеры. В последнее время в диагно-
стике ДР и ДМО стала применяться оптическая коге-
рентная томография в режиме ангиографии (ОКТ-А). 
Она показана пациентам со сниженным зрением, ко-
торое нельзя объяснить прозрачностью оптических 
сред и офтальмоскопической картиной, для выявления 
и оценки площади ишемии в макулярной зоне.

Современные подходы к лечению  
диабетической ретинопатии

Длительное время после проведения серии мно-
гоцентровых исследований группы Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study Research Group лазерная 
коагуляция сетчатки (ЛКС) считалась единственно 
эффективным методом лечения ДР и ДМО, посколь-
ку ее своевременное проведение давало возможность 
уменьшить риск серьезной потери зрения [8].

Таблица 1. Частота офтальмологических осмотров пациентов с сахарным диабетом

Стадия (тяжесть) ДР Наличие и вариант диабетического 
макулярного отека Следующий осмотр

Отсутствие или минимальная НПДР Нет Через 12 мес.

Легкая НПДР
Нет Через 12 мес.

Без вовлечения центра Через 3–6 мес.
С вовлечением центра Через 1 мес.

Умеренная НПДР
Нет Через 6–12 мес.

Без вовлечения центра Через 3–6 мес.
С вовлечением центра Через 1 мес.

Тяжелая НПДР (препролиферативная ДР)
Нет Через 3–4 мес.

Без вовлечения центра Через 3–6 мес.
С вовлечением центра Через 1 мес.

ПДР невысокого риска потери зрения
Нет Через 3–4 мес.

Без вовлечения центра Через 2–4 мес.
С вовлечением центра Через 1 мес.

ПДР высокого риска потери зрения
Нет Через 2–4 мес.

Без вовлечения центра Через 2–4 мес.
С вовлечением центра Через 1 мес.

Терминальная ДР По показаниям
Примечания: НПДР – неполиферативная диабетическая ретинопатия; ПДР – пролиферативная диабетическая ретинопатия; ДР – диабетическая ретинопатия.
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Панретинальная коагуляция (ПРЛК) и сейчас оста-
ется основным способом борьбы с пролиферативным 
процессом при диабетическом поражении сетчатки [7]. 
У нее есть определенные побочные эффекты, поэтому 
этот метод используется только тогда, когда уже имеются 
новообразованные сосуды или же вероятность их появле-
ния очень большая. Риск развития слепоты при возник-
новении новообразованных сосудов настолько высок, 
что это оправдывает применение ПРЛК, несмотря на ее 
побочные эффекты. В случае препролиферативной ДР 
проведение ПРЛК можно отложить, но при этом следует 
значительно уменьшить интервал между осмотрами па-
циента, чтобы не пропустить развитие пролиферации [7].

Внедрение фармакологических методов лече-
ния ДМО отодвинуло ЛКС (фокальную или по типу  

«решетки») на второй план [9]. Основной недостаток 
ЛКС заключается в деструктивном характере воздей-
ствия и в том, что ее эффект реализуется в отдаленной 
перспективе без восстановления зрения в ранние сроки 
после лечения и в подавляющем большинстве случаев 
без улучшения качества жизни пациента. Необходимость 
в немедленном эффекте, обеспечивающем функцио-
нальный результат уже в процессе лечения, заставила 
врачей сменить стратегию лечения ДР, сделав акцент 
на фармакологическое воздействие. Во многих странах 
ЛКС так или иначе уступает место лечению с помощью 
интравитреальных инъекций ингибиторов ангиогенеза 
(ИА) и глюкокортикоидов (ГК; табл. 2) [7, 9].

Препаратами первой линии, вводимыми интрави-
треально, бесспорно являются ИА (средства, препят-

Таблица 2. Критерии выбора тактики ведения пациентов с диабетической ретинопатией 
и диабетическим макулярным отеком [7]
Тяжесть поражения Тактика ведения
Нет ДР Специального лечения не требуется. Рекомендуется междисциплинарное 

ведение пациента, направленное на устранение факторов риска 
возникновения ДР и ДМО (нормализацию уровня гликемии, артериального 
давления и показателей липидного обмена)

Легкая НПДР Специального лечения не требуется. Рекомендуется междисциплинарное 
ведение пациента, направленное на устранение факторов риска 
прогрессирования ДР (нормализацию уровня гликемии, артериального 
давления и показателей липидного обмена)

Умеренная НПДР Специального лечения не требуется. Рекомендуется междисциплинарное 
ведение пациента, направленное на устранение факторов риска 
прогрессирования ДР (нормализацию уровня гликемии, артериального 
давления и показателей липидного обмена)

Тяжелая НПДР ПРЛК (относительное показание). Рекомендуется междисциплинарное 
ведение пациента, направленное на устранение факторов риска 
прогрессирования ДР (нормализацию уровня гликемии, артериального 
давления и показателей липидного обмена)

 ПДР ПРЛК (1200–1500 ожогов при легкой ПДР, 1500–2000 – при умеренной ПДР и 
2000–3000 – при тяжелой ПДР). Возможно интравитреальное введение средств, 
препятствующих новообразованию сосудов (ранибизумаба). Рекомендуется 
междисциплинарное ведение пациента, направленное на устранение факторов 
риска прогрессирования ДР (нормализацию уровня гликемии, артериального 
давления и показателей липидного обмена)

Тяжелая ПДР: 
•	с регматогенной или тракционной 

отслойкой сетчатки;
•	витреоретинальной тракцией у пациентов 

с активной неоваскуляризацией;
•	с непрозрачной витреальной геморрагией 

(не позволяющей в полном объеме 
выполнить ЛКС) у пациента, не получавшего 
раньше лазерного лечения;

•	с непрозрачной витреальной геморрагией 
и неоваскуляризацией переднего сегмента;

•	с непрозрачной витреальной геморрагией, 
сохраняющейся в течение более 2 мес.;

•	с ДМО и тракцией задней гиалоидной 
мембраны

Витрэктомия (при необходимости с предварительной ПРЛК и 
интравитреальным введением средств, препятствующих новообразованию 
сосудов, и/или ферментного препарата проурокиназы). Рекомендуется 
междисциплинарное ведение пациента, направленное на устранение факторов 
риска прогрессирования ДР (нормализацию уровня гликемии, артериального 
давления и показателей липидного обмена)

Стабильная ПДР (после лечения) Рекомендуется междисциплинарное ведение пациента, направленное на 
устранение факторов риска прогрессирования ДР (нормализацию уровня гликемии, 
артериального давления и показателей липидного обмена). При появлении активной 
неоваскуляризации выполняется дополнительная ЛКС и/или интравитреальное 
введение средств, препятствующих новообразованию сосудов

ДМО без вовлечения центра Фокальная или по типу «решетки» ЛКС. Рекомендуется междисциплинарное 
ведение пациента, направленное на устранение факторов риска 
прогрессирования ДМО (нормализацию уровня гликемии, артериального 
давления и показателей липидного обмена)

ДМО с вовлечением центра Интравитреальное введение средств, препятствующих новообразованию 
сосудов или глюкокортикоидов для местного применения (дексаметазона в 
виде имплантата для интравитреального введения) без или в сочетании с ЛКС. 
Рекомендуется междисциплинарное ведение пациента, направленное на 
устранение факторов риска прогрессирования ДМО (нормализацию уровня 
гликемии, артериального давления и показателей липидного обмена)

Примечания: ДМО – диабетический макулярный отек; ДР – диабетическая ретинопатия; ЛКС – лазерная коагуляция сетчатки; НПДР – неполифера-
тивная диабетическая ретинопатия; ПДР – пролиферативная диабетическая ретинопатия; ПРЛК – панретинальная лазерная коагуляция.
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ствующие новообразованию сосудов). В настоящее 
время в РФ зарегистрировано 5 офтальмологических 
препаратов этой группы, имеющих среди показаний 
«диабетический макулярный отек»: ранибизумаб (тор-
говые наименования – Луцентис, Лаксолан), афли-
берцепт (Эйлеа), бролуцизумаб (Визкью), фарицимаб 
(Вабисмо). ИА подавляют патологическую проница-
емость, соединительнотканную и сосудистую про-
лиферацию, стабилизируют и улучшают зрительные 
функции, а также уменьшают тяжесть ДР [7].

Ранибизумаб представляет собой фрагмент гумани-
зированного антитела к VEGF-A. Избирательно свя-
зываясь с VEGF-А (VEGF110, VEGF121, VEGF165), 
препарат предотвращает его взаимодействие с рецеп-
торами на поверхности клеток эндотелия, что приводит 
к подавлению неоваскуляризации и пролиферации 
эндотелиальных клеток [10, 11].

Афлиберцепт – это рекомбинантный гибридный 
белок, который состоит из фрагментов внеклеточных 
доменов человеческих рецепторов VEGF, соединен-
ных с Fc-фрагментом человеческого иммуноглобулина 
G. Он действует как растворимый рецептор-ловушка, 
связывающий VEGF-А и плацентарный фактор роста 
с более высокой аффинностью, чем их естественные 
рецепторы; таким образом, препарат может ингибиро-
вать связывание и активацию этих родственных VEGF 
рецепторов [12]. Ингибирование VEGF-A и PGF афли-
берцептом снижает проницаемость сосудов, уменьшает 
воспаление, подавляет патологический ангиогенез. 
Такое лечение имеет потенциал к снижению количе-
ства необходимых инъекций.

Бролуцизумаб – одноцепочечный фрагмент гумани-
зированного антитела с молекулярной массой 26 кДа. 
Он является наименьшей функциональной единицей 
антитела, что позволяет вводить в одной дозе больше 
молей вещества c потенциальной возможностью более 
длительного действия и более высокой пенетрацией 
в ткани [13]. Бролуцизумаб с высокой аффинностью 
связывается с  различными изоформами VEGF-A 
(в частности, с VEGF110, VEGF121 и VEGF165), тем 
самым препятствуя связыванию этого белка с его ре-
цепторами (VEGFR-1 и VEGFR-2).

Фарицимаб – гуманизированное биспецифическое 
антитело, относящееся к классу иммуноглобулинов 
G1, которое действует посредством ингибирования 
двух различных путей, нейтрализуя как ангиопоэтин-2 
(Ang-2), так и VEGF-A. Ang-2 и VEGF-A отличаются 
синергизмом действия в отношении увеличения про-
ницаемости сосудов и стимуляции неоваскуляризации. 
Двойное ингибирование Ang-2 и VEGF-A фарици-
мабом снижает проницаемость сосудов, уменьшает 
воспаление, подавляет патологический ангиогенез 
и может обеспечивать большую стабильность сосу-
дов. При этом лечение фарицимабом имеет потенциал 
более длительного действия и расширения интервала 
дозирования. Применение этого препарата вызывало 
уменьшение макулярного ликеджа, общего объема ги-

перрефлективных фокусов и снижение риска развития 
эпиретинального фиброза, а также улучшало морфо-
логию сосудов у пациентов с ДМО [14].

Интравитреальное введение ГК используется для 
лечения персистирующего или рефрактерного ДМО, 
но при определенных состояниях может применять-
ся и как первая линия терапии. ГК реализуют проти-
вовоспалительный эффект посредством нескольких 
механизмов: уменьшают продукцию медиаторов вос-
паления и миграцию фагоцитов, вызывают апоптоз 
лейкоцитов, увеличивают продукцию белков плотных 
межклеточных контактов, что приводит к уменьшению 
сосудистой проницаемости. Эта группа препаратов 
в РФ представлена дексаметазоном в виде импланта-
та для интравитреального введения (Озурдекс). При 
наличии клинически значимого ДМО ГК также на-
значаются с целью уменьшения толщины сетчатки, 
стабилизации или повышения корригированной остро-
ты зрения [15].

Роль эндокринолога в ведении пациента  
с диабетической ретинопатией

Лечением тяжелых проявлений ДР занимается 
офтальмолог, однако в профилактике их появления 
и развития основная роль принадлежит эндокринологу. 
Несмотря на то, что ДР рано или поздно возникает 
у большинства пациентов с длительным стажем СД, 
лишь у части из них болезнь прогрессирует до про-
лиферативной стадии, угрожающей потерей зрения. 
К основным факторам, способствующим развитию 
и прогрессированию ДР и ДМО у пациентов с СД, 
относят плохой контроль гликемии и ее вариабель-
ность, артериальную гипертензию, длительность СД 
свыше 10 лет и дислипидемию. В связи с этим наи-
более эффективным принципом ведения пациентов 
с ДР и ДМО является междисциплинарный команд-
ный подход, направленный на компенсацию, в первую 
очередь системных нарушений (нормализацию уровня 
гликемии, артериального давления и показателей ли-
пидного обмена).

Длительное отсутствие специфической симптома-
тики и нерегулярные осмотры приводят к тому, что 
ДР прогрессирует и диагностируется уже на поздних 
стадиях, поэтому основным инструментом профилак-
тики ее тяжелых форм служит своевременный скри-
нинг пациентов с СД. Таким образом, одна из главных 
задач, стоящих перед эндокринологами, – выявле-
ние групп риска и направление пациентов, попав-
ших в такие группы, к офтальмологу. Контроль вы-
полнения эндокринологом скрининговых программ 
имеет принципиальное значение для профилактики 
слепоты в исходе диабетического поражения глаз. Так 
как при СД1 риск развития ДР в течение первых 5 лет 
заболевания незначителен, и осмотр врачом-офталь-
мологом должен проводиться не позднее чем через 
5 лет от дебюта заболевания. А вот при СД2 ввиду 
зачастую латентного течения в первые несколько лет 
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от начала заболевания риск выявления ДР намного 
выше. Около 20% больных СД2 имеют признаки ДР 
в момент постановки диагноза диабета. В связи с этим 
эндокринолог должен направить пациента на ком-
плексный осмотр врача-офтальмолога в ранние сро-
ки. Отдельно стоит отметить период беременности 
у пациенток с СД, который ассоциирован с риском 
быстрого прогрессирования ДР. С учетом этого оф-
тальмологическое обследование женщин, страдаю-
щих СД и планирующих беременность, необходимо 
осуществлять на этапе планирования беременности, 
во время I триместра и далее каждые 3 мес. [7].

Интенсивный контроль гликемии и риск диабетиче-
ской ретинопатии

Основой профилактики развития и прогрессирова-
ния ДР, как было указано выше, является эффектив-
ный контроль факторов риска с достижением целевых 
значений показателей гликемии, артериального дав-
ления и липидов. Первыми подтверждениями значи-
мости гликемического контроля в этом случае стали 
результаты исследований DCCT (Diabetes Control and 
Complication Trial, 1993 г.) и UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study, 1998 г.), которые убеди-
тельно показали, что оптимальный метаболический 
контроль может уменьшить риск возникновения 
и прогрессирования ретинопатии у пациентов с СД1 
и СД2 [16, 17]. В ходе DCCT было доказано, что сни-
жение уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) до  
7,0–7,5% в когорте первичной профилактики умень-
шает риск развития микроваскулярных осложнений, 
включая ДР, на  76%, а  риск прогрессирования  – 
на  54%. Интенсивная сахароснижающая терапия 
также снижала угрозу пролиферативной или тяжелой 
непролиферативной ретинопатии на 47%. Кроме того, 
интенсивный контроль гликемии в течение 9 лет и сни-
жение уровня HbA1c на каждый 1% сопровождались 
достоверным уменьшением риска развития микросо-
судистых осложнений на 44%. В ходе исследования 
UKPDS было установлено, что строгий контроль гли-
кемии снижает вероятность микроангиопатий на 25% 
и любых острых осложнений диабета – на 12%, в том 
числе интравитреальных геморрагий, диабетической 
катаракты, слепоты и ДР, требующей проведения ЛКС. 
Кроме того, спустя 10 лет после завершения периода 
наблюдения частота развития микроангиопатий оста-
валась на 15% ниже у пациентов из группы строгого 
гликемического контроля, чем у больных, находив-
шихся на традиционной диетотерапии.

Однако нельзя не упомянуть, что впечатляющие 
результаты DCCT в отношении микрососудистых ос-
ложнений сопровождались значимым увеличением ча-
стоты тяжелых гипогликемических реакций на фоне 
интенсивной инсулинотерапии. Это свидетельствует 
о том, что стремительное снижение гликемии не всег-
да может обеспечивать эффективную профилактику 
диабетических осложнений. Поэтому ключевая роль 

эндокринолога в профилактике и замедлении прогрес-
сирования ДР заключается в оптимальной компенсации 
СД без увеличения риска гипогликемий и вариабель-
ности гликемии.

Транзиторная ретинопатия при сахарном диабете
На фоне снижения уровня гликемии у пациентов 

с выраженной декомпенсацией СД возможна тран-
зиторная ретинопатия, характеризующаяся доброка-
чественным течением. Этот необычный клинический 
феномен встречается после быстрой нормализации 
уровня гликемии у пациентов, у которых ранее на-
блюдалась выраженная декомпенсация СД. Развитием 
транзиторной ДР можно объяснить встречающееся 
в отдельных случаях значительное ухудшение состоя-
ния сетчатки при беременности, когда женщины чаще 
(и интенсивнее) стремятся улучшить компенсацию СД. 
Возможно, это связано с тем, что в условиях гипергли-
кемии происходит значительное усиление ретинально-
го кровотока. Резкое уменьшение уровня глюкозы кро-
ви приводит к его замедлению, что при наличии грубых 
структурных изменений ретинальных сосудов усили-
вает ишемизацию сетчатки. Причина этого, возможно, 
кроется в связанном с гипергликемией повышенном 
синтезе сосудорасширяющих простагландинов, под-
держивающих перфузию сетчатки даже в тех случаях, 
когда имеются значительные изменения капилляров. 
Появление ретинальной неоваскуляризации, скорее 
всего, обусловлено активацией VEGF в ответ на резкое 
снижение уровня гликемии в условиях гипоксии. В се-
рии экспериментов in vitro на клетках сетчатки человека 
и крупного рогатого скота было продемонстрировано, 
что недостаток кислорода и гипогликемия значитель-
но усиливали выработку VEGF, тогда как недостаток 
кислорода в сочетании с гипергликемией подавлял 
экспрессию VEGF [18, 19].

Вероятность развития транзиторной ДР увеличива-
ется при резком снижении уровня гликемии, большей 
длительности СД, исходных выраженных диабетиче-
ских изменениях сетчатки (чем больше тяжесть ДР, 
тем больше вероятность возникновения транзиторных 
изменений) и при тяжелых повторных гипогликемиях. 
При уменьшении квартального уровня HbA1c менее 
чем на 1,5% опасность развития транзиторной ДР низ-
кая, при снижении в пределах 1,5–3,0% возникновение 
транзиторных изменений возможно, но редко бывает 
клинически значимым, а вот при снижении HbA1c бо-
лее чем на 3,0%, риск резкого прогрессирования ре-
тинопатии будет высоким. Клинические проявления 
транзиторной ДР достаточно вариабельны – это может 
быть как возникновение, так и увеличение ретинальных 
геморрагий, «мягких» экссудатов и макулярного отека.

Транзиторная ДР, как правило, не требует активно-
го лечения, и сама подвергается обратному развитию. 
Мониторирование состояния сетчатки (при наличии 
исходной ретинопатии) после интенсификации саха-
роснижающей терапии должно осуществляться не реже 
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чем 1 раз в 3 мес. При развитии ДМО и снижении 
зрения (особенно у пациентов, для которых высокая 
острота зрения является залогом продолжения про-
фессиональной деятельности) оптимальной тактикой 
ведения служит монотерапия ИА. Также использо-
вать ИА как первую линии терапии необходимо и при 
появлении неоваскуляризации сетчатки и/или диска 
зрительного нерва.

Роль сахароснижающей терапии  
в профилактике развития и прогрессирования 
диабетической ретинопатии

На сегодняшний день в арсенале врача-эндокрино-
лога есть широкий спектр сахароснижающих препара-
тов, включая ряд инновационных классов, таких как 
ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа 
(иНГЛТ-2), агонисты рецепторов глюкагоноподобного 
пептида-1 (арГПП-1), ингибиторы дипептидилпепти-
дазы-4 (иДПП-4), эффекты которых выходят далеко 
за рамки чисто гликемического контроля. Большин-
ство противодиабетических препаратов влияет на эн-
дотелиальную функцию, фибротические, пролифера-
тивные эффекты и системное воспаление, что делает 
их привлекательными для профилактики сосудистых 
и нейродегенеративных осложнений СД.

Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 
2 типа

Сердечно-сосудистые и нефропротективные эффек-
ты иНГЛТ-2, продемонстрированные в ходе таких мас-
штабных исследований, как EMPA-REG OUTCOME, 
CANVAS и DECLARE-TIMI, выделили препараты этого 
класса в группу преферентных лекарственных средств 
при наличии у пациентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями в первую очередь хронической сердечной 
недостаточности и хронической болезни почек [20–22]. 
Считается, что эти преимущества связаны с диурети-
ческим и натрийуретическим эффектами иНГЛТ-2. 
Потенциальное положительное влияние данных пре-
паратов на состояние сетчатки при ДР, с одной стороны, 
может быть опосредовано улучшением контроля гли-
кемии, артериального давления и липидного профиля, 
а с другой прямо связано со снижением эндотелиальной 
дисфункции и прямой протекцией гематоретиналь-
ного барьера и капилляров сетчатки. Отмечается, что  
иНГЛТ-2 способны уменьшать глюкозотоксичность, 
окислительный стресс, воспаление и дисфункцию эндо-
телия сосудов за счет снижения уровня глюкозы в рети-
нальном микроциркуляторном русле. Эксперименталь-
ные исследования на грызунах действительно показали 
благоприятное влияние иНГЛТ-2 на офтальмологиче-
ские осложнения СД через воздействие на ретинальную 
капиллярную гиперперфузию и артериолярное ремо-
делирование. В одном из клинических исследований 
указывалось на способность дапаглифлозина уменьшать 
ДМО. Кроме того, на фоне лечения ипраглифлозином 
улучшались симптомы ДМО у больных СД2 с рези-

стентным к стероидам макулярным отеком, что, как 
предполагается, обусловлено защитным эффектом  
иНГЛТ-2 в отношении перицитов от токсического вли-
яния гипергликемии, а также и прямым ослаблением 
ДМО за счет ингибирования продукции VEGF [23]. 
Однако эти данные нуждаются в дальнейшем изуче-
нии, поскольку в большом количестве работ не было 
получено подтверждения того, что иНГЛТ-2 имеют пре-
имущество в снижении случаев ДР или общего числа 
случаев глазных событий у пациентов с СД2. Более того, 
по некоторым данным, канаглифлозин увеличивал риск 
кровоизлияния в стекловидное тело у пациентов с СД2 
[23]. Правда, стоит отметить, что такое осложнение 
не было подтверждено в более поздних работах.

Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида-1
Широкий спектр плейотропных эффектов ар-

ГПП-1 связан с тем, что рецепторы ГПП-1 присут-
ствуют во многих тканях организма, включая клет-
ки пигментного эпителия сетчатки. Их обнаружение 
стало основанием для рассмотрения потенциальных 
механизмов влияния арГПП-1 на прогрессирование 
ДР. Некоторые исследования ранее показали про-
тективный эффект препаратов этой группы на сет-
чатку, обусловленный ускорением ее регенерации 
путем облегчения аутофагии через сигнальный путь  
GLP-1R-ERK1/2-HDAC6 и нейропротекторным дей-
ствием на ганглиозные клетки посредством PINK1/
паркин-опосредованной митофагии в условиях высо-
кого уровня глюкозы [24]. Это может стать перспек-
тивным преимуществом арГПП-1, поскольку, как 
было указано выше, все большее количество данных 
свидетельствует о том, что наиболее ранним этапом 
в патогенезе ДР выступает именно нейродегенерация 
сетчатки. Вместе с тем данные о реальном влиянии 
арГПП-1 на сетчатку глаза на сегодняшний пока не-
достаточно убедительны: в частности, Hebsgaard J.B. 
et al. в своей работе сообщают о низкой экспрессии 
рецепторов ГПП-1 в сетчатке здоровых людей и прак-
тически полном ее отсутствии при наличии ПДР [25].

Но все же более волнующей специалистов темой 
в последнее время является потенциальное негативное 
влияние арГПП-1 на течение ДР. Основным пово-
дом для беспокойства стали результаты исследования 
SUSTAIN-6, которые показали более высокую часто-
ту осложнений ДР при использовании семаглутида 
по сравнению с плацебо [26]. В то же время при анализе 
исследований SUSTAIN 1–5 и некоторых других работ 
существенной разницы по сравнению с контрольны-
ми группами в этом плане выявлено не было. Авторы 
анализа предположили, что указанный феномен в ис-
следовании SUSTAIN-6 мог быть связан с быстрым 
снижением HbA1c в течение первых 16 нед. у пациен-
тов, получавших лечение семаглутидом и инсулином, 
особенно у тех, кто уже страдал ретинопатией и имел 
исходно плохой гликемический контроль. В недавнем 
крупном метаанализе (2024) 61 рандомизированно-
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го контролируемого исследования с участием 188 463 
пациентов и 2773 случаями ДР, в котором оценива-
лось влияние инновационных сахароснижаюших пре-
паратов на ДР, также не было найдено связи между 
применением арГПП-1 и ухудшением состояния глаз-
ного дна [27]. Однако в одной из работ, включенных 
в метаанализ, все же была продемонстрирована ас-
социация использования арГПП-1 с более высоким 
риском кровоизлияния в стекловидное тело. В более 
ранних известных исследованиях, таких как REWIND 
[28] и LEADER [29], показавших значимый кардио-
протективный потенциал арГПП-1, связь применения 
препаратов этого класса с течением ДР обнаружена 
не была.

Таким образом, в вопросе об ассоциации исполь-
зования арГПП-1 и течения ДР в настоящее время все 
еще нет четких ответов, поэтому очень большой инте-
рес представляет дальнейшее изучение этого аспекта 
в ходе дополнительных исследовательских работ.

Ингибиторы дипептидилпептидазы-4
ИДПП-4 являются наиболее широко назначаемым 

инновационным классом сахароснижающих препа-
ратов при СД2. Результаты некоторых эксперимен-
тальных исследований на мышах ранее показали, что 
лекарственные средства этой группы могут демон-
стрировать ретинопротекторные эффекты [30]. К при-
меру, было установлено, что ситаглиптин оказывает 
благоприятное влияние на функцию эндотелиальных 
клеток в условиях хронического воспаления, вызван-
ного гипергликемией, предотвращает увеличение про-
ницаемости гематоретинального барьера, воспаление 
и гибель нейронов сетчатки [30]. Однако не все специ-
алисты согласны с наличием у иДПП-4 защитных 

эффектов при ДР. Более того, в литературе можно 
найти данные о том, что длительное использование 
иДПП-4 может способствовать повышению сосуди-
стой проницаемости, предположительно вследствие 
дестабилизации клеток гематоретинального барьера 
[31]. Но это ограниченные данные, требующие даль-
нейшего изучения. Безусловно, положительный эф-
фект этого класса препаратов может быть обусловлен 
их вкладом в достижение оптимальной компенсации 
СД без риска тяжелых гипогликемических состояний. 
В целом же анализ доступных исследовательских ра-
бот в настоящее время пока не позволяет говорить 
о возможном благоприятном или негативном пато-
физиологическом влиянии иДПП-4 на состояние 
сетчатки.

Заключение
Мультидисциплинарный подход к ведению боль-

ного СД, четкое слаженное взаимодействие между 
специалистами, в первую очередь эндокринологом 
и офтальмологом, и пациентом позволит надолго со-
хранить высокие зрительные функции у пациента. 
Профилактические меры должны включать выявле-
ние и нивелирование факторов риска (первичную 
и вторичную профилактику), самообучение пациента 
и регулярные офтальмологические осмотры. Необхо-
димо разъяснять больным, что при отсутствии кли-
нически значимых форм патологического процесса 
(ДМО или тяжелых стадий ДР) нет необходимости 
в офтальмологическом лечении, но, несмотря на хо-
рошее зрение и отсутствие каких-либо субъективных 
симптомов, у них может прогрессировать поражение 
сетчатки, в связи с чем важен регулярный контроль 
состояния глазного дна.
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