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современном научно-медицинском сообществе 

продолжается поиск наиболее значимых меха-

низмов повреждения сосудистой стенки, выяв-

ляются новые молекулы, участвующие в патологических 

реакциях, и, таким образом, совершенствуются подходы 

к диагностике и лечению сахарного диабета (СД) и его ос-

ложнений. Несмотря на то, что процессы формирования 

поздних осложнений диабета довольно хорошо изучены, 

данная область по-прежнему представляет огромный ин-

терес для множества исследовательских групп. Так, ре-

зультаты исследований, проведенных в последние годы, 

существенно повлияли на подходы к терапии диабети-

ческой ретинопатии (ДР). В качестве альтернативы ла-

зерному лечению появляются методы лекарственной 

терапии, применяемые на начальном этапе осложнения 

и обладающие достаточной эффективностью и безопас-

ностью. Современные эффективные лазерные методики 

применяются на поздних стадиях заболевания, когда, 

как правило, зрение значительно снижено. В связи с этим 

ведется постоянный поиск новых возможностей меди-

каментозного лечения, которое позволило бы сохранить 

высокую остроту зрения, затормозив развитие ретинопа-

тии. Первостепенное значение по-прежнему придается 

воздействию через системные факторы, или так называ-

емые модифицируемые факторы риска – контроль гли-

кемии, артериального давления, липидов.

Эпидемиология и скрининг 
диабетической ретинопатии

По данным ВОЗ, распространенность СД в 2013 г. со-

ставила 347 млн человек; быстрый рост заболеваемости 

СД 2 типа (СД2) связан с увеличением продолжитель-

ности жизни и высокой распространенностью ожире-

ния в современном мире. Несмотря на определенные 

достижения последних десятилетий, ДР остается веду-

щей причиной слепоты среди трудоспособного населе-

ния развитых стран. По прогнозам National Eye Institute, 

в США количество пациентов с ДР достигнет 7,2 млн 

к 2020 г. [1]. По данным крупных эпидемиологических 

исследований, у 14% пациентов с СД в течение 10 лет 

развивается диабетический макулярный отек (ДМО); 
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при появлении ДМО темпы снижения зрения состав-

ляют, в среднем, потерю одной строчки в год [2, 3].

Интересные данные по эпидемиологии были опу-

бликованы в 2009 г. в журнале Diabetes Care – мета-ана-

лиз распространенности и темпов прогрессирования 

ДР, частоты развития пролиферативной ретинопатии 

и/или тяжелой потери зрения по результатам различ-

ных исследований за период с 1975 по 2008 гг. [4]. Были 

проанализированы данные более чем 27 тысяч пациен-

тов, участвовавших в различных исследованиях за ука-

занный отрезок времени. Динамика прогрессирования 

ретинопатии оценивалась у различных категорий па-

циентов – те, у кого исходно не было признаков рети-

нопатии, и пациенты с уже развившимся осложнением. 

Системный анализ показал, что пролиферативная ДР 

развилась у 19,5% пациентов за период с 1975 по 1985 гг. 

и только у 2,6% в исследованиях с 1986 по 2008 гг. В от-

ношении тяжелой потери зрения также отмечена четкая 

тенденция: 9,7% случаев в период 1975–1985 гг. и 3,2% 

случаев в период 1986–2008 гг. Такая динамика в распро-

страненности поздних стадий ДР отражает значительное 

улучшение медицинской помощи больным СД за по-

следние 30 лет. Кроме этого, полученная в мета-анализе 

положительная тенденция объясняется более активным 

контролем в последние годы таких важных сопутствую-

щих факторов риска, как гипертония и гиперлипидемия.

Несмотря на безусловные достижения в области 

лечения ДР, одной из главных проблем по-прежнему 

остается позднее выявление осложнения. Данные фе-

деральной целевой программы «Сахарный диабет» с ис-

пользованием мобильного лечебно-диагностического 

модуля «Диабет центр» показали, что фактическая рас-

пространенность ДР в 1,5–2 раза выше регистрируемой, 

особенно среди больных СД2 (результаты представлены 

в табл. 1).

Ранняя диагностика и своевременное начало тера-

пии СД играют ключевую роль как в первичной профи-

лактике ДР, так и в предотвращении развития тяжелых, 

угрожающих зрению стадий. Как и при других хрони-

ческих осложнениях диабета, изменения в сетчатке 

развиваются задолго до появления первых симптомов 

или жалоб, что приводит к позднему выявлению и, соот-

ветственно, позднему началу терапии.

Учеными-диабетологами и специалистами в области 

организации здравоохранения были разработаны крите-

рии и методы ранней диагностики как самого СД, так и его 

осложнений. Это позволило добиться значительных 

результатов в снижении риска слепоты. В тех странах, 

где хорошо организован скрининг ДР, тяжелая потеря 

зрения у больных диабетом стала относительной ред-

костью. Первичное обследование, включающее оценку 

остроты зрения, а также фотографирование стандартных 

полей глазного дна может проводиться на доврачебном 

этапе. В Великобритании скрининг ДР организован 

таким образом, что пациентам с СД регулярно (раз в год) 

выполняются цифровые фундус-фото, которые затем, 

на основании стандартных алгоритмов, оценивает спе-

циально обученный персонал. На основании четкой 

градации по баллам (grading) принимается решение о не-

обходимости направления к офтальмологу и сроках сле-

дующего фотографирования [5, 6].

В США также внедрены эффективные программы 

скрининга ДР. Например, в Joslin Diabetes Center в Бо-

стоне организована центральная лаборатория по оценке 

изображений, там находится база данных, а снимки при-

сылаются из удаленных клиник для оценки, градации 

и хранения. Использование ежегодного фотографиро-

вания позволяет вовремя выявить развитие угрожающих 

форм ретинопатии, в том числе макулярного отека [7].

В нашей стране пока сложно говорить о хорошо ор-

ганизованном скрининге ДР. Однако в определенных ре-

гионах программы ранней диагностики и своевременной 

помощи пациентам находятся на достаточно высоком 

уровне. В 2003 г. на базе офтальмологического отделения 

Санкт-Петербургского территориального диабетологи-

ческого центра, под руководством к.м.н. Шадричева Ф.Е. 

был открыт пункт скрининга ДР. Основным методом 

обследования, используемым в отделении, является 

фотографирование стандартных полей сетчатки; только 

за 2003–2005 гг. скрининг прошли 5004 больных СД1 

и 2249 больных СД2, получающих инсулин [8].

Российские «Алгоритмы специализированной ме-

дицинской помощи больным сахарным диабетом» дают 

следующие рекомендации в отношении частоты осмо-

тров в зависимости от стадии ДР (табл. 2).

Скрининг ДР является одной из самых экономически 

выгодных процедур в практическом здравоохранении 

и основным методом профилактики слепоты у пациен-

тов с диабетом.

Факторы риска ДР

Важнейшими факторами, в наибольшей степени 

влияющими на возникновение и прогрессирование ре-

тинопатии, являются длительность СД и уровень гли-

Таблица 1

Таблица 2

Распространенность ДР по данным модуля «Диабет центр»

Рекомендованная частота офтальмологических осмотров 

при различных стадиях ДР [8]

 
Общая 

распространенность, 
% 

СД1, % СД2, %

Скрининг 43,8 53,6 43,2

Государственный 
регистр 

22,9 45,7 21,4

Стадия ДР Частота осмотра

ДР нет Не менее 1 раза в год

Непролиферативная ДР Не менее 2 раз в год

Непролиферативная ДР 
с макулопатией

По показаниям, 
но не менее 3 раз в год

Препролиферативная ДР 3–4 раза в год

Пролиферативная ДР
По показаниям, 

но не менее 3–4 раз в год

Терминальная ДР По показаниям

Регресс после ЛКС
По показаниям, 

но не менее 3–4 раз в год
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кемического контроля. Однако, по мнению многих 

исследователей, длительность диабета является лишь 

относительным предиктором развития изменений в сет-

чатке, а тяжесть ретинопатии определяется в первую оче-

редь контролем гликемии.

До 90-х годов, когда были получены и опубликованы 

результаты исследований DCCT (1993 г.) Diabetes Control 

and Complication Trial) и UKPDS (United Kingdom Pro-

spective Diabetes Study) (1998 г.), значение метаболиче-

ского контроля было предметом обсуждений. Результаты 

этих и множества других исследований доказали, что 

оптимальный метаболический контроль может умень-

шить риск возникновения и прогрессирования ретино-

патии у пациентов с СД 1 и СД2, однако не позволяет 

полностью предотвратить развитие данного осложне-

ния [10, 11]. Кроме того, блестящие результаты DCCT, 

касающиеся микрососудистых осложнений, были до-

стигнуты ценой трехкратного увеличения частоты тяже-

лых гипогликемических реакций.

В ходе Висконсинского эпидемиологического ис-

следования диабетической ретинопатии (Wisconsin Epi-

demiologic Study of Diabetic Retinopathy, WESDR) также 

изучалась распространенность этого осложнения и свя-

занных с ним факторов риска. По данным программы 

WESDR при длительности диабета 20 лет практически 

все пациенты имели различные признаки ретинопатии, 

и почти у половины из них определялась пролифератив-

ная стадия осложнения. Кроме этого, по результатам 

исследования было установлено, что снижение уровня 

HbA1c с 11% до 9% замедляет в 2 раза скорость прогрес-

сирования ДР.

Высокий уровень артериального давления является 

мощным независимым фактором риска развития ДР, 

в равной степени у пациентов с CД1 и СД2. Наиболее 

крупными исследованиями, в ходе которых изучалось 

влияние артериальной гипертензии на развитие ДР, 

были программы EUCLID (EURODIAB ControlledTrial of 

Lisinopril in Insulin-Dependent Diabetes Mellitus, (1998 г.) 

и UKPDS (1998 г.). В рамках этих программ сравнивались 

группы пациентов интенсивного и традиционного кон-

троля артериального давления. Результаты показали зна-

чительное уменьшение риска слепоты и снижение темпа 

прогрессирования ретинопатии на фоне интенсивного 

контроля АД [12]. Так, в исследовании UKPDS, в группе 

интенсивного контроля, где средний уровень АД соста-

вил 144/82 мм рт.ст. было получено снижение на 47% 

риска значительного ухудшения зрения (на 3 строчки) 

и на 34% риска прогрессирования ретинопатии по срав-

нению с группой стандартного контроля АД (средний 

уровень 154/87 мм рт.ст.).

Одним из наиболее перспективных направлений 

в профилактике и лечении ДР в течение долгого времени 

были блокаторы ренин-ангиотензиновой системы. Ренин-

ангиотензиновая система (РАС) участвует в регуляции 

множества физиологических параметров организма: то-

нуса сосудов и уровня артериального давления, ключевых 

метаболических процессов и гомеостаза электролитов. 

На основании результатов множества крупных контро-

лируемых исследований, ингибиторы АПФ и блокаторы 

ангиотензиновых рецепторов вошли во все Европейские, 

Американские и Российские рекомендации как препа-

раты выбора для лечения диабетической нефропатии 

при СД1 и СД2. В конце 80-х гг. прошлого века были опу-

бликованы работы, подтверждающие присутствие ком-

понентов РАС в различных структурах глаза. Экспрессия 

в сетчатке генов ренина, ангиотензиногена и АПФ сви-

детельствует о наличии локальной внутриглазной РАС, 

не зависящей от уровня циркулирующего ренина и дру-

гих пептидов, компонентов системы РАС [13].

Ангиотензин II относят к числу наиболее активных 

«медиаторов» прогрессирования сосудистой патологии 

в целом и ДР в частности. Механизмы патогенного дей-

ствия ангиотензина II при СД обусловлены не только 

его мощным вазоконстрикторным действием, но и про-

лиферативной, прооксидантной и тромбогенной актив-

ностью. Локальный синтез ангиотензина II в сетчатке 

играет ключевую роль в регуляции ретинального кро-

вотока, тонуса сосудов, процессов пролиферации и фи-

броза. В экспериментальных моделях было неоднократно 

показано, что проренин стимулирует пролиферацию эн-

дотелия и экспрессию факторов ангиогенеза.

Исследование EUCLID это двухлетняя программа 

сравнительной оценки ингибитора АПФ лизиноприла 

и плацебо у нормотензивных пациентов с СД1. Пер-

вичной целью была оценка течения почечной недоста-

точности, а вторичной – изучение диабетической ДР. 

Программа EUCLID доказала эффективность тера-

пии лизиноприлом у пациентов с СД1 и ДР (вторичная 

профилактика): в группе активного лечения скорость 

прогрессирования (и количество новых случаев ретино-

патии) оказалась достоверно ниже, чем в группе плацебо. 

Однако эти результаты подверглись критике, поскольку 

в группе плацебо уровень HbA1c был значительно выше, 

чем в группе, получавшей лизиноприл. После пересчета 

данных (статистической корректировки) приведен-

ные ранее различия в темпах прогрессии ретинопатии 

исчезли. Другими факторами, ограничивающими до-

стоверность результатов программы EUCLID, были от-

носительно короткий период наблюдения (2 года) 

и тот факт, что оценка ДР изначально не являлась основ-

ной конечной точкой данного исследования.

Программа DIRECT (Diabetic Retinopathy Can-

desartan Trials, 2008) была разработана для оценки 

эффективности кандесартана (блокатор рецепторов ан-

гиотензина II) в качестве средства профилактики и ле-

чения ДР у пациентов с СД1 и СД2. Это исследование 

стало одним из наиболее масштабных проектов в обла-

сти лекарственной терапии ДР за последнее десятиле-

тие. Исследование проводилось в течение 5 лет более 

чем в 300 центрах по всему миру, в том числе в России; 

общее количество включенных в DIRECT пациентов – 

5238. Несмотря на положительные в целом итоги, по за-

ключению экспертной научной группы программы 

DIRECT полученные данные не могут служить основа-

нием для рекомендаций по лечению ДР. На фоне тера-

пии кандесартаном уменьшалась частота новых случаев 
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ретинопатии у пациентов с СД1 и исходно нормальной 

сетчаткой (без признаков ДР), однако данные по замед-

лению прогрессирования ДР в группе пациентов с на-

чальными признаками поражения сетчатки оказались 

статистически недостаточными [14].

В 2010 г. были опубликованы результаты менее мас-

штабного по количеству пациентов (n=285), но доста-

точно длительного (5 лет) исследования RASS (The Renin 

Angiotensin System Study). Пациенты с СД1, нормальным 

уровнем АД и нормоальбуминурией рандомизировались 

в 3 группы – лозартан 100 мг в сутки, эналаприл 20 мг 

в сутки и плацебо. Пролиферативная ДР являлась кри-

терием исключения. Всем пациентам исходно и в конце 

исследования проводилась чрескожная биопсия почек 

с последующей электронной микроскопией как мини-

мум двух клубочков. С целью изучения ретинопатии вы-

полнялось стандартное фотографирование семи полей 

глазного дна с последующей оценкой по шкале ETDRS 

Early Treatment Diabetes Retinopathe Study). В качестве 

конечных точек использовали изменение объема гломе-

рулярного мезангия (клубочков) по результатам биоп-

сии, а также прогрессию на 2 или более шага по шкале 

ETDRS. Результаты исследования показали, что изме-

нения в объеме мезангия клубочков существенно не от-

личались между группами; также не было получено 

положительного эффекта в отношении МАУ на фоне 

проводимого лечения. Тем не менее, данные по оценке 

глазного дна оказались достоверно положительными: 

прогрессирование ретинопатии (на 2 или более шага 

по шкале ETDRS) удалось значительно замедлить в груп-

пах эналаприла и лозартана (на 65 и 70% соответственно) 

в сравнении с плацебо, при этом полученные эффекты 

не зависели от показателей артериального давления [15].

В 1991 г. Gordon с соавт. одними из первых по-

казали, что гиполипидемическая терапия уменьшает 

частоту развития твердых экссудатов в сетчатке [16]. 

За прошедшие 20 лет многие исследовательские группы 

ставили своей целью изучить взаимосвязь уровня сыво-

роточных липидов и динамики изменений на глазном 

дне – при этом данные, полученные в ходе различных 

исследований, довольно противоречивы. Так, в исследо-

вании WESDR у пациентов с СД1 не было обнаружено 

связи между исходным уровнем общего холестерина 

сыворотки и статусом ретинопатии через 5 лет [17]. На-

против, результаты программы ETDRS показали, что па-

циенты с более низкой остротой зрения имеют высокий 

уровень общего холестерина. Также у пациентов с повы-

шенным содержанием в сыворотке общего холестерина 

и холестерина липопротеинов низкой плотности было 

обнаружено в 2 раза больше твердых экссудатов на глаз-

ном дне по сравнению с пациентами, имеющими нор-

мальный уровень липидов [18].

Современные возможности терапии ДР

Благодаря результатам исследования FIELD (Fenofi-

brate Intervention and Event Loweringin Diabetes, 2005 г.) 

появилась новая возможность профилактики ДР – те-

рапия агонистом рецепторов PPAR-α – фенофибратом. 

В исследование FIELD была включена большая популя-

ция пациентов (n=9795) с СД2; первоначальной целью 

данной программы было оценить частоту сердечно-

сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, острый 

коронарный синдром) на фоне приема фенофибрата 

в сравнении с плацебо. Исследование длилось 5 лет, 

и полученные результаты не показали достоверного 

уменьшения числа первичных конечных точек в группе 

активного лечения, хотя общая частота развития острого 

коронарного синдрома и безболевого инфаркта мио-

карда были значительно ниже у пациентов, получавших 

фенофибрат. Одной из дополнительных конечных точек 

в исследовании FIELD была необходимость проведения 

лазерной коагуляции сетчатки. Полученные данные по-

казали, что применение фенофибрата (200 мг один раз 

в сутки) привело к значительному снижению скорости 

прогрессирования ДР и уменьшению необходимости 

в лазерном лечении: 3,6% в группе активного лечения 

и 5,2% – на плацебо (P=0,0003). Интересно, что не было 

отмечено корреляции между данным протективным эф-

фектом препарата и уровнем сывороточных липидов [19].

Результаты, полученные в исследовании FIELD, 

были подтверждены в ходе другой крупной междуна-

родной программы ACCORD-EYE, являвшейся частью 

(substudy) программы ACCORD (The Action to Control 

Cardiovascular Risk in Diabetes, 2010 г.). По результатам 

данного исследования добавление фенофибрата к те-

рапии симвастатином у пациентов с СД2 (n=2856) по-

зволило значительно замедлить развитие ретинопатии, 

которое определялось как прогрессия на 3 и более ступе-

ней по шкале ETDRS. Следует отметить, что снижение 

частоты случаев прогрессирования ДР, наблюдавшееся 

на фоне приема фенофибрата и симвастатина (-40%; 

p=0,006), было более выражено, чем в группе интенсив-

ного контроля гликемии (-33%; p=0,003). Кроме этого, 

группа лечения «фенофибрат+симвастатин» характери-

зовалась более благополучным профилем безопасности 

и отсутствием гипогликемических реакций [20].

Активируя рецепторы PPARα, фенофиброевая кис-

лота (активный метаболит фенофибрата) усиливает 

липолиз и выведение из плазмы атерогенных липопро-

теинов с высоким содержанием триглицеридов путем 

активации липопротеинлипазы и уменьшения синтеза 

аполипопротеина. Тем не менее, как уже было сказано 

выше, протективное воздействие фенофибрата в отноше-

нии сетчатки не зависело от показателей липидограммы. 

Следовательно, положительный эффект, продемонстри-

рованный в ходе исследований, осуществлялся через дру-

гие, не гиполипидемические механизмы. В патогенезе 

ДР более важными могут оказаться факторы, регулиру-

ющие транспорт липидов в сетчатку, а не их сывороточ-

ные уровни. Белок аполипопротеин А1 (ApoA1) является 

ключевым компонентом в процессе транспорта липидов 

в сетчатке, предотвращая их депонирование и липоток-

сичность, а также выполняя роль мощной «ловушки» 

активных форм кислорода. Предполагается, что повы-

шенное содержание ApoA1 в сетчатке у пациентов с СД 
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является защитным механизмом; следовательно, паци-

енты со сниженной выработкой ApoA1 в сетчатке будут 

в большей степени подвержены риску отложения липи-

дов (твердых экссудатов) и повреждению ретинальных 

структур вследствие оксидативного стресса. Активация 

PPARα приводит к усилению синтеза аполипопротеи-

нов A1 и A2. Было показано, что фенофиброевая кислота 

улучшает транскрипцию гена ApoA1 в печени, макрофа-

гах и фибробластах, но сохраняется ли данный эффект 

в сетчатке, пока неизвестно. Возможно, увеличение кон-

центрации в плазме ApoA1, индуцированное приемом 

фенофибрата, является одним из механизмов защитного 

эффекта препарата в отношении развития ДР [21, 22].

Рецепторы PPAR-α присутствуют в клетках эндоте-

лия, и их активация посредством агонистов тормозит экс-

прессию рецепторов VEGF, подавляя ангиогенез in vivo 

и in vitro. Помимо этого, активация PPAR-α стимулирует 

продукцию антиоксидантных энзимов – супероксиддис-

мутазы и глутатионпероксидазы, уменьшая тем самым 

оксидативный стресс – один из основных факторов раз-

вития ДР. Также в экспериментальных моделях активно 

изучается влияние фенофиброевой кислоты на апоптоз, 

активность воспалительных агентов (интерлейкин-1), 

проницаемость гемато-ретинального барьера, экспрес-

сию молекул адгезии и другие механизмы, реализуемые 

через активацию рецепторов PPAR-α [23].

Теоретически, помимо фенофибрата другие агони-

сты PPAR-α рецепторов также должны оказывать поло-

жительное влияние на течение ДР, однако к настоящему 

времени данный эффект был продемонстрирован только 

для фенофибрата.

Основной точкой приложения для наиболее совре-

менных методов лекарственной терапии ДР является 

избыточная продукция различных факторов роста в струк-

турах глаза, в частности – фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF), одного из наиболее мощных медиа торов отека 

и неоваскуляризации в сетчатке. В течение нескольких 

лет для лечения влажной формы возрастной макулярной 

дегенерации с успехом применяют введение ингибито-

ров VEGF в полость стекловидного тела. В практической 

медицине ингибиторы VEGF представлены препаратами 

моноклональных антител – пегаптаниб (Macugen, Pfizer), 

ранибизумаб (Lucentis, Novartis), бевацизумаб (Avastin, 

Roche). Препараты рекомбинантных моноклональных 

антител селективно связываются с VEGF и с его ре-

цепторами на поверхности эндотелиальных клеток, что 

нейтрализует VEGF и приводит к подавлению васкуляри-

зации. В США ранибизумаб (Луцентис) был зарегистри-

рован в 2006 г. для лечения неоваскулярной (влажной) 

формы возрастной макулярной дегенерации, а также 

макулярного отека, вызванного окклюзией центральной 

вены сетчатки. В 2012 г. в США, а затем и в России было 

официально одобрено еще одно показание к примене-

нию Луцентиса – снижение остроты зрения, связанное 

с диабетическим отеком макулы, в качестве монотера-

пии или в сочетании с лазерной коагуляцией сетчатки. 

Ранибизумаб избирательно связывается с изоформами 

эндотелиального фактора роста сосудов VEGF-A и пре-

дотвращает взаимодействие VEGF-А с его рецепторами 

на поверхности клеток эндотелия (VEGR1 и VEGR2), что 

приводит к подавлению неоваскуляризации и пролифе-

рации сосудов. Подавляя рост новообразованных сосудов 

хориоидеи в сетчатку, ранибизумаб останавливает про-

грессирование макулярного отека при СД [24]. Согласно 

результатам мета-анализа Cochrane, опубликованного 

в 2012 г., применение ранибизумаба в качестве монотера-

пии либо в сочетании с лазерным лечением (фокальная/

решетчатая ЛК) достоверно превышает эффективность 

изолированной (без применения инъекций) лазерной ко-

агуляции у пациентов с диабетическим макулярным от-

еком. В данном исследовании в качестве конечных точек 

оценивались толщина сетчатки в зоне макулы и острота 

зрения с максимальной коррекцией [25].

Таким образом, в настоящее время Луцентис (рани-

бизумаб) является единственным препаратом из группы 

ингибиторов эндотелиального фактора роста сосудов, ко-

торый официально разрешен к применению у пациентов 

с ДМО. Другие представители данной группы, в особен-

ности Avastin, также достаточно широко применяются 

офтальмологами при диабетическом отеке макулы. 

Это применение в так называемом режиме «off-label», 

то есть препарат используется по показаниям, не утверж-

денным государственными регулирующими органами 

и не упомянутым в инструкции по применению.

Препарат Афлиберцепт (EYLEA™, Regeneron) – «ло-

вушка» VEGF, растворимый рекомбинантный белок, 

который связывает все изоформы VEGF и зарегистриро-

ван в настоящее время также только для лечения экссу-

дативной макулодистрофии и отека макулы, вызванного 

окклюзией центральной вены сетчатки. Мощная свя-

зывающая способность Афлиберцепта обеспечивает 

высокую активность при более низких концентрациях 

по сравнению с другими ингибиторами VEGF, кроме 

того, препарат имеет более длительный период полу-

выведения. У пациентов с диабетическим макулярным 

отеком Афлиберцепт продемонстрировал высокую 

эффективность и хорошую переносимость в ходе не-

скольких клинических исследований; в сентябре 2013 г. 

были доложены предварительные результаты двух круп-

ных испытаний 3 фазы – VIVID-DME (406 пациентов) 

и VISTA-DME (466 пациентов). Основная цель обеих 

программ (длительность каждой 52 недели) – оценка 

влияния терапии Афлиберцептом на остроту зрения 

у пациентов с ДМО; в качестве контроля использовали 

группу, в которой выполнялась лазерная фотокоагуля-

ция сетчатки. За год наблюдения показатели остроты 

зрения значительно улучшились в группах, где прово-

дилась терапия Афлиберцептом по сравнению с группой 

контроля [26]. Однако результаты, касающиеся дополни-

тельных целей, в частности изменения толщины сетчатки 

по данным оптической когерентной томографии – пока 

не опубликованы. Регистрация Афлиберцепта в качестве 

средства лечения диабетического отека макулы ожида-

ется в 2014 г. в США и Европе.

Несмотря на безусловный успех в области интрави-

треального введения средств, тормозящих ангиогенез, 
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по-прежнему «золотым стандартом» лечения диабети-

ческой ретинопатии остается лазерная фотокоагуляция 
сетчатки. Разработанные в 70-х годах группой исследо-

вателей под руководством американского офтальмолога 

Francis L’Esperance методики лазерной коагуляции и сей-

час широко применяются в миро вой клинической 

практике. Однако за последние 10 лет, благодаря совре-

менным цифровым технологиям, произошла настоящая 

эволюция этого вида лечения. Впервые представленная 

в 2006 г. компанией Opti Medica система PASCAL (Pat-

tern Scan Laser) позволяет наносить на поврежденный 

участок сетчатки одновременно множество коагулятов, 

что значительно сокращает время сеанса при проведе-

нии панретинальной лазерной коагуляции, а также дает 

специалисту возможность комбинировать длину волны, 

мощность, длительность импульса и другие параметры 

лазерного воздействия. К настоящему времени зареги-

стрировано уже несколько лазерных аппаратов системы 

PASCAL, их выпускают мировые лидеры в производстве 

офтальмологической техники – Carl Zeiss, Nidek, Topcon 

Medical Laser Systems.

Терапия лазером, а также витреоретинальная хирур-

гия помогают сохранить зрение пациентам с уже раз-

вившейся тяжелой ретинопатией. Проведенные 

исследования показали, что лазерная фотокоагуляция 

позволяет на 95% предотвратить значительную потерю 

зрения у пациентов с пролиферативной ДР и более 

чем на 50% – снижение зрения, вызванное диабетиче-

ским отеком макулы [27].

Арсенал средств помощи пациентам с СД значи-

тельно расширился за последние годы благодаря ре-

зультатам масштабных и длительных исследований, 

полученных в условиях доказательной медицины и ак-

тивно внедряемых в клиническую практику. Множество 

исследовательских групп при участии фармацевтических 

и биотехнологических компаний продолжают поиск эф-

фективных средств лечения ДР. Тем не менее, ранняя 

диагностика, профилактика и терапия остаются акту-

альными проблемами здравоохранения в большинстве 

стран.
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