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Доказательная диабетология

ДД
иабетическая ретинопатия (ДР) является наиболее
частой причиной новых случаев слепоты среди взрос-
лых лиц в возрасте от 20 до 74 лет. В течение двух пер-

вых десятилетий течение заболевания почти у всех пациентов
с сахарным диабетом 1 типа (СД1) и более чем у 60% с сахар-
ным диабетом 2 типа (СД2) диагностируется ДР. В эпидемио-
логическом исследовании диабетической ретинопатии
(Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy –
WESDR) у 3,6% пациентов с дебютом СД1 в молодом воз-
расте и у 1,6% пациентов с развитием СД2 во взрослом воз-
расте была диагностирована слепота. У лиц с началом СД в
молодом возрасте у 86% слепота явилась следствием ДР. В
группе пациентов с дебютом сахарного диабета (СД) во
взрослом возрасте, у которых имелись и другие заболевания
глаз, типичные для данной возрастной группы, частота сле-
поты, обусловленной ДР, составила ⅓ [1].

Патогенез ДР достаточно хорошо изучен. Установлены
факторы, влияющие на прогрессирование ДР. К ним отно-
сятся следующие:

• степень компенсации углеводного обмена;
• продолжительность СД;
• возраст;
• гипертония;
• курение;
• заболевание почек;
• беременность;
• генетическая предрасположенность.

ДР характеризуется наличием специфических аномалий
в сосудах и ткани сетчатки. Выявляется изменение калибра
и извитости ретинальных сосудов, появление микроанев-
ризм, кровоизлияний, отека, твердых и мягких экссудатов,
новообразованных сосудов.

Изучение морфологических изменений при ДР выявило
утолщение базальной мембраны, потерю капиллярных пери-
цитов, вследствие этого – развитие ацеллюлярности капил-
ляров, что ведет к ухудшению перфузии кислорода через их
стенку и возникновению полей ишемии и гипоксии сетчатки.
Все это в конечном итоге приводит к неоваскуляризации.
Новообразованные сосуды в свою очередь функционально

неполноценны, и становятся новым источником кровоиз-
лияний [2].

По мнению Berman E.R. [1], сетчатка может быть осо-
бенно чувствительна к повреждению, поскольку имеет самую
высокую скорость утилизации глюкозы и кислорода на еди-
ницу веса, чем какая-либо другая ткань, и имеет высокую ак-
тивность гликолитического и аэробного патологического
пути метаболизма глюкозы. Неоспоримым является факт, что
главную роль в развитии ДР играет хроническая гиперглике-
мия. Имеются данные, полученные в результате проведения
многоцентровых исследований, выполненных при СД1 и
СД2, подтверждающие первостепенное значение нормогли-
кемии. Многолетние наблюдения за пациентами с СД1, у ко-
торых современными методами интенсифицированной
инсулинотерапии, само контролем, обучением удалось в тече-
ние длительного времени поддерживать состояние нормогли-
кемии, подтвердили значительное снижение риска
прогрессирования микрососудистых осложнений.

Биохимические процессы, приводящие к морфологиче-
ским изменениям в сетчатке, хорошо изучены. Пусковым мо-
ментом, безусловно, является хроническая гипергликемия,
которая приводит к активизации альдозоредуктазной актив-
ности, повышению неферментативного гликирования бел-
ков, изменению мио-инозитол фосфатидилинозитолового
механизма, повышению активности протеинкиназы С, сни-
жению гепаринсульфат протеогликана, усилению самоокис-
ления глюкозы, изменению активности и уровней
вазоактивных субстанций, таких как эндотелин, проста-
ноиды, оксид азота (NO), гистамин, разрушению тканей сво-
бодными радикалами и выделению ростовых факторов.

Одна из гипотез предполагает, что активация альдозоре-
дуктазы приводит к накоплению сорбитола и избирательной
денервации муральных клеток в стенках капилляров сет-
чатки. Вторым механизмом влияния усиления полиолового
патологического пути может быть утолщение базальной мем-
браны капилляров, которое в свою очередь гипотетически
приводит к закрытию капилляров сетчатки. Однако приме-
нение ингибиторов альдозоредуктазы у больных с СД1 не
подтвердило возможности предотвращения с их помощью
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прогрессирования ДР. Взаимосвязь между неэнзиматическим
или энзиматическим гликированием белков и прогрессиро-
ванием ДР доказана.

Другой возможный механизм развития ДР связан с избы-
точной продукцией гормона роста и ростовых факторов. Ги-
пергликемия, являющаяся следствием недостатка инсулина,
вызывает повышенную выработку гормона роста. Повышен-
ные уровни гормона роста в условиях гипоинсулинемии из-
меняют синтез белков гепатоцитами, что приводит к
диспротеинемии. Повышение уровня фибриногена и α-2
глобулина усиливает агрегацию эритроцитов, а повышение
уровня гормона роста связано с повышением продукции фак-
тора Виллебранда эндотелиальными клетками. Гиперглике-
мия ухудшает продукцию простоциклина эндотелиальными
клетками, что вызывает усиление агрегации тромбоцитов.
Усиленная агрегация эритроцитов и тромбоцитов вызывает
нарушение гемореодинамики в системе микроциркуляции, а
ухудшение кровотока в системе микроциркуляции ведет к ги-
поксии и ишемии сетчатки.

Гипоксия и ишемия сетчатки вызывают избыточную про-
дукцию вазопролиферативного фактора, который стимули-
рует рост новых сосудов вокруг диска зрительного нерва и в
других участках сетчатки.

Продолжается изучение природы вазопролиферативных
факторов, которым отводится важная роль в процессах не-
оваскуляризации сетчатки. Высказывается предположение,
что все они являются пептидами, обладающими выражен-
ными митогенными свойствами. Подобные свойства припи-
сываются факторам роста фибробластов (FGF), сосудистому
эндотелиальному фактору (VEGF), инсулиноподобным фак-
торам роста (IGF) и др. Таким образом, можно заключить,
что хроническая гипергликемия, являясь инициирующим
фактором развития ДР, вызывает ряд биохимических наруше-
ний. Вслед за этим развиваются функциональные изменения
сетчатки, включающие замедление скорости кровотока и на-
сыщения кислородом, что приводит к нарушениям электро-
физиологии сетчатки и повышению проницаемости
капилляров. Это в конечном итоге и вызывает морфологиче-
ские изменения сосудов сетчатки (рис. 1).

Клинические проявления и стадии развития ДР хорошо
известны. Эти данные легли в основу международной клас-
сификации ДР. Важно отметить, что на ранних стадиях раз-
вития заболевания не отмечается изменений остроты зрения,
и поэтому пациенты не обращаются к врачу. В связи с этим
возрастает значение своевременной ранней диагностики.

В настоящее время в большинстве стран используется
классификация ДР, предложенная Kohner E. и Porta M. Выде-
ляются следующие стадии: I стадия – начальная (фоновая) –

имеются микроаневризмы, кровоизлияния, экссудаты. Ука-
занные патологические изменения выражены нерезко и носят
единичный характер. II стадия – непролиферативная (фоно-
вая с макулопатией) – характеризуется наличием венозных
аномалий, большим количеством экссудатов, множеством
крупных ретинальных геморрагий, отеком. III стадия – пре-
пролиферативная, IV – пролиферативная – имеются массив-
ные кровоизлияния в сетчатку, стекловидное тело,
неоваскуляризация диска и/или периферических участков сет-
чатки, фиброзная ткань с области преретинальных кровоиз-
лияний, V стадия – конечные изменения сетчатки
витреоретинальные тракции и отслойка сетчатки. Новообра-
зованные сосуды радужной оболочки (рубеоз) часто являются
причиной развития вторичной глаукомы (табл. 1).

Принципы лечения ДР заключаются в достижении опти-
мальной компенсации углеводного и липидного обмена,
контроля артериального давления, улучшения функции
почек, своевременного выявления поражений сетчатки
(скрининг) и последующего динамического наблюдения (мо-
ниторинг), лечении поражения сетчатки (лазерная фотокоа-
гуляция, витрэктомия).

Необходимо подчеркнуть, что ведущую роль в профилактике
и лечении всех микрососудистых осложнений, в том числе и ДР,
бесспорно, играет строгий контроль гликемии и артериальной
гипертензии.

Это доказано результатами международных многоцентро-
вых многолетних исследований. Международные много-
центровые исследования, изучавшие влияние
гликемического контроля на прогрессирование ДР:

• DCCT – Diabetes Control and Complication Trail (1993);
• UKPDS – UK Prospective Diabetes Study (1998);
• Kumamoto Study (2000);
• FIELD – Fenofibrate Intervention and Event Lovering in Dia-

betes (2007);
• DIRECT – The Diabetes Retinopathy Candesartan Trail

(2008);
• ADVANCE (AdRem) –Action in Diabetes and Vasculardis-

ease; Preterax and Diamicron MR Controlled Evaluation study
(AD Retinal Measurements study) (2009).
В основу оценки и объективизации данных по картине
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Рис. 1. Повреждение клеток-мишеней конечными продуктами
гликирования (AGE)

Таблица 1

Классификация диабетической ретинопатии

Характеристики Уровень Симптомы
Микроаневризмы, то-
чечные кровоизлияния,
твердые экссудаты да-
леко от макулы

1. Фоновая ретинопа-
тия

Нет симптомов нару-
шения зрения

+ Просачивание
в область макулы, ок-
клюзия капилляров

2. Фоновая ретинопа-
тия с макулопатией

Часто присутствует
снижение централь-
ного зрения
(трудность при чтении)

Ватные экссусады, ве-
нозные аномалии,
крупные кровоизлия-
ния

3. Препролифератив-
ная ретинопатия

Нет симптомов зрения

Неоваскуляризация
в области диска
или других участков
сетчатки

4. Пролиферативная
ретинопатия

У части пациентов
имеются симптомы сни-
жения остроты зрения

Массивная фибровас-
кулярная пролифера-
ция, тракционная
отслойка сетчатки, нео -
васкулярная глаукома

5. Конечная стадия
диабетического пора-
жения глаз

Значительное сниже-
ние остроты зрения,
вплоть до слепоты
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сетчатки во всех выполняемых международных многоцент-
ровых исследованиях был использован общепринятый метод
стерео скопического фотографирования с помощью фундус-
камеры семи стандартных полей сетчатки. Данная методика
оценки была разработана в Early Treatment Diabetic Retinopa-
thy Study (ETDRS). По полученным результатам создана
шкала оценки прогрессирования ДР [5]. После проведения
прямой офтальмоскопии с расширенным зрачком произво-
дится фотографирование сетчатки (рис. 2), и результаты оце-
ниваются по шкале (рис. 3).

Проводится подсчет следующих патологических измене-
ний в каждом из семи полей в правом и левом глазу соответ-
ственно:

• микроаневризмы;
• геморрагии;
• твердые экссудаты;

• ватные мягкие экссудаты;
• аномалии калибра вен;
• перивенозные экссудаты;
• аномалии артериол;
• ИРМА (интраретинальные микрососудистые аномалии);
• артериовенозные перетяжки;
• фиброзная пролиферация;
• возвышение сетчатки;
• неоваскуляризация;
• преретинальные геморрагии;
• витреальные геморрагии;
• очаги ЛФК;
• поля макулярного отека;
• уплотнение макулярного отека.

Отдельно проводится оценка состояния сетчатки в обла-
сти диска зрительного нерва и макулярной области (поле 1
и 2). Затем каждое из найденных изменений оценивается
в баллах от 0 (нет изменений) до 8 (оценка невозможна).
Затем по каждому глазу баллы суммируются. 

Самая тяжелая степень поражения сетчатки выражается
81-85 баллами. Уровень от 10 до 21 балла считается нормаль-
ным. О прогрессировании ДР свидетельствует переход через
2 уровня.

Результаты международных
многоцентровых исследований

Результаты многоцентрового международного исследова-
ния DCCT [3] показали, что поддержание удовлетворитель-
ного гликемического контроля в группе лиц с СД1
способствовало снижению риска развития сосудистых
осложнений (рис. 4). Пациенты, включенные в исследование
(1441), или не имели никаких признаков ДР (когорта первич-
ной профилактики), или имели минимальные до средних
проявления ДР (когорта вторичной профилактики), полу-
чали либо стандартное лечение (одной или двумя инъек-
циями инсулина), либо интенсивное лечение, включавшее
три и более инъекций инсулина или постоянную подкожную
инфузию инсулина. В течение первых 36 месяцев наблюде-
ния в когорте первичной профилактики частота случаев про-
грессирования ДР между двумя группами была сходной. В
последующий период наблюдения отмечено постепенное
снижение риска прогрессирования только в группе интен-
сивного контроля (на 76%). В группе вторичной профилак-
тики при интенсивной терапии в тот же период времени
также отмечено снижение риска прогрессирования ДР
на 54%. В целом в когорте первичной профилактики на ин-
тенсивной терапии отмечено суммарное снижение всех мик-
роангиопатий:

Рис. 2. Шкала ETDRS (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study)

✓ Золотой стандарт оценки возникновения и прогрессирования
ретинопатии
✓ Стереоскопические снимки глазного дна с 7 перекрывающихся
стандартных полей

Правый глаз Левый глаз

Рис. 3. Шкала ETDRS по оценке тяжести ДР
NPDR – непролиферативная ДР
PDR – пролиферативная ДР

Рис. 4. DCCT: взаимосвязь между уровнем HbA1c, гипогликемией
и осложнениями 

ETDRS уровень ретинопатии Тяжесть ретинопатии

10 Нет

20 Только микроаневризмы

35 Мягкая NPDR

43 Умеренная NPDR

47 Умеренно тяжелая NPDR

53 a-d Тяжелая NPDR

53 e Очень тяжелая NPDR

61 Мягкая PDR

65 Умеренная PDR

71, 75 Высокого риска PDR

81, 85 Прогрессирующая PDR

10 20 35 43 47 53
A-D
53E

61 65 71 75 81 85

Нет Мягкая NPDR

Средняя NPDR

Только микроаневризмы
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Прогрессир.
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• диабетической ретинопатии – на 76%;
• диабетической нейропатии – на 60%;
• микроальбуминурии – на 39%;
• альбуминурии – на 54%.

Протективный эффект гликемического контроля был
также доказан у больных с СД2. Многоцентровое исследова-
ние UKPDS, выполненное у больных с выявленным впервые
СД2 в Великобритании и его результаты были представлены
в 1998 г. Оказалось, что и при СД2 нормализация показателей
углеводного обмена играет существенную роль как важней-
ший фактор снижения риска прогрессирования сосудистой
патологии [4]. Было установлено, что частота микрососуди-
стых осложнений была ниже на 25% у лиц, получавших ин-
тенсивное лечение. Эпидемиологический анализ полученных
данных показал, что существует четкая взаимосвязь между
риском микрососудистых осложнений и гликемией, а сниже-
ние уровня гликогемоглобина на каждый 1% (например, с 8
до 7%) снижало риск микрососудистых осложнений на 35%.
Основными выводами UKPDS были следующие.

Достижение и поддержание нормогликемии снижает:
• все осложнения СД на 12%;
• частоту инфаркта миокарда на 14%;
• частоту микрососудистых осложнений на 25%.

Доказанным является также участие артериальной гипер-
тензии в качестве важнейшего фактора риска в развитии и
прогрессировании ДР. Результаты Wisconsin Epidemiological
Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) показали, что повы-
шение диастолического давления на каждые 10 мм рт.ст. по-
вышает риск прогрессирования пролиферативной ДР на 50%.
Имеются данные о взаимосвязи системной гипертензии с ча-
стотой развития экссудатов, кровоизлияний и других тяже-
лых повреждений сетчатки. По данным UKPDS, контроль АД
снижает частоту всех осложнений на 24%, смертность – на
32%, инсультов – на 44%, сердечной недостаточности – на
56%, микрососудистых осложнений – на 37%.

Наличие дислипидемии также неблагоприятно сказыва-
ется на течении ДР. Опубликовано немало клинических дан-
ных о тесной связи между уровнем холестерина и наличием
твердых экссудатов в сетчатке. В исследовании WESDR по-
казано, что повышение уровня холестерина на 50 мг% у по-
жилых пациентов с СД1 вызывало увеличение частоты
появления твердых экссудатов в сетчатке на 50%. По данным
группы ETDRS, опубликованным позднее, установлена тес-
ная взаимосвязь между повышенными уровнями холесте-
рина, липопротеинов низкой плотности и триглицеридов с
частотой выявления твердых экссудатов в сетчатке.

Целью исследования DIRECT было изучение возможно-
сти использования блокатора рецептора ангиотензина Кан-
десартана для предотвращения развития и прогрессирования
ДР при СД2. Программа исследования состояла из трех ран-
домизированных, параллельных плацебо-контролируемых,
двойных слепых групп исследований. Исследование по вто-
ричной профилактике (DIRECT – Protect 2) включало 1905
больных СД2 с уже имеющейся ДР. Всем пациентам назна-
чался Кандесартан в дозах 16-32 мг в день или плацебо. Дли-
тельность наблюдения составила в среднем 4,7 года.
Полученные результаты показали, что Кандесартан усили-
вает регрессию ДР на 34% (p=0,009). Отмеченное улучшение
картины глазного дна не зависело от наличия гипертензив-
ного статуса в начале исследования. Регрессия ДР наблюда-
лась в глазах при уровне 35 по шкале ETDRS, но
отсутствовала при более тяжелых нарушениях.

Другим важным исследованием явилось исследование Ку-
мамото (Kumamoto Study), целью которого также явилось
изу чение влияния интенсивного контроля гликемии на ча-
стоту развития и тяжесть микрососудистых осложнений при
СД2.

Из 110 пациентов были составлены две равные группы:
когорта первичной профилактики (55 человек без ДР) и ко-
горта вторичной профилактики (55 человек с простой ДР).
Больные получали либо стандартную инсулинотерапию
(СИТ) с 1-2 инъек циями инсулина продленного действия,
либо (группа интенсивной инсулинотерапии (ИИТ)) –
базис-болюсную инсулинотерапию. Наблюдение проводили
в течение 8 лет.

Оценка прогрессирования ДР проводилась по шкале
ETDRS. Также использовали фотографирование глазного дна
на фундус камере и флуоресцентную ангиографию.

Оценка фотографий выполнялась двумя независимыми
экспер тами – офтальмологом и интернистом. Прогрессиро-
вание ДР оценивали по 2 и более шагам в случае двух после-
довательных ежемесячных исследований. При
сравнительном анализе в первичной профилактической ко-
горте через 8 лет наблюдения на ИИТ отмечено более редкое
прогрессирование ДР по сравнению с группой СИТ (15,4
против 47,9%). Во второй когорте (с исходной простой ДР)
прогрессирование отмечено в 24% случаев в группе ИИТ
против 56% в группе СИТ.

Был сделан вывод, что интенсивный контроль гликемии
с помощью ИИТ может задержать развитие и прогрессиро-
вание ретинопатии, нефропатии и нейропататии, также как
при СД1 [7].

Исследование ADVANCE было завершено в 2007 г. Его
предварительные результаты были доложены в 2008 г. Целью
исследования явилось изучение эффективности режима ин-
тенсивного контроля гликемии, основанного на применении
гликлазида модифицированного высвобождения (Диабетона
МВ), а также эффективности антигипертензивной терапии
в снижении риска сердечно-сосудистых осложнений у пациен-
тов с СД2. В исследовании оценивались первичные и вторич-
ные конечные точки. 

К первичным конечным точкам были отнесены комбина-
ции микро- и макрососудистых осложнений. Из макрососу-
дистых учитывали нефатальный инсульт, нефатальный
инфаркт миокарда или смерть по причине сердечно-сосуди-
стого осложнения (включая внезапную смерть); из микросо-
судистых – впервые возникшую или прогрессирующую
нефропатию, диабетическое поражение глаз. При оценке
вновь развившейся или прогрессирующей нефропатии оце-
нивали развитие макроальбуминурии (соотношение альбу-
мин-креатинин >300 мкг/мг [33,9 мг/ммоль]), удвоение
креатинина плазмы выше 200 мкмоль/л (2,3 мг/%), возник-
новение необходимости почечно-заместительной терапии
или смерть по причине патологии почек.

О прогрессировании ДР судили по развитию пролифера-
тивной ретинопатии, макулярного отека, слепоты по при-
чине диабета или проведению ретинальной фотокоагуляции.

Вторичными конечными точками в исследовании явля-
лись:

• все и основные случаи цереброваскулярных заболеваний; 
• все и основные случаи коронарной болезни сердца;
• все случаи сердечной недостаточности;
• все случаи периферической сосудистой патологии;
• все сердечно-сосудистые заболевания;
• общая смертность;
• госпитализация;
• микроальбуминурия;
• нарушения зрения;
• новая или прогрессирующая нейропатия;
• когнитивная дисфункция и деменция.

Исследование ADVANCE изначально было разработано
таким образом, чтобы обеспечить статистическую мощность
не менее 90% для обнаружения снижения относительных рис-
ков основных макрососудистых и микрососудистых событий
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на 16%. Вычисленные размеры требуемой выборочной сово-
купности и длительность наблюдения основывались на пред-
положениях о том, что общая частота макро- и
микрососудистых событий составит около 3%, различие по
уровням АД между группами активной терапии и плацебо в
антигипертензивной ветви исследования составит 6 мм рт.ст.,
а различие по уровням гликогемоглобина между группами ин-
тенсивного и стандартного контроля превысит 1%. Однако в
середине периода наблюдения (приблизительно через 3 года)
стало очевидным, что общая частота регистрируемых событий
значительно меньше, чем ожидалось. С целью повышения
статистической мощности для достоверного выявления эф-
фектов лечения было принято решение о продлении периода
наблюдения пациентов в антигипертензивной ветви исследо-
вания на 12 месяцев, а в сахароснижающей – на 18 месяцев.

О дизайне и результатах основного исследования AD-
VANCE сообщалось ранее [8]. Важным фрагментом работы яв-
ляется завершившееся в 2009 г. иcследование AdRem Project –
эффекты снижения артериального давления и интенсивного
контроля глюкозы на возникновение и прогрессирование ре-
тинопатии у пациентов с СД2: рандомизированное контроли-
руемое исследование [9]. Его целью было оценить эффект
снижения АД (Периндоприл + Индапамид) и интенсивного
контроля глюкозы (Гликлазид МВ) на возникновение и про-
грессирование диабетической ретинопатии в субпопуляции
пациентов исследования ADVANCE [9]. Для оценки ДР ис-
пользовали методику ETDRS с оценкой фотографий по шкале.
Первичными конечными точками считали прогрессирование
ретинопатии более 2-х шагов по ETDRS классификации. Вто-
ричной конечной точкой было прогрессирование ДР >1 и >3
шагов. Клиническая характеристика и распределение пациен-
тов представлены в таблице 2.

Таким образом, в исследование был включен 1241 паци-
ент. Средний возраст составил 65,6±5,8 года, средняя дли-

тельность заболевания – 6 лет (2-11 лет). 61,3% были муж-
чины. ДР (ETDRS≥20) была диагностирована у 40,1% паци-
ентов.

САД составило 142,7±21,7 мм рт.ст., ДАД – 79,3±10,8 мм рт.ст.
В результате обработки полученных данных было уста-

новлено, что наблюдается четкая позитивная тенденция
к снижению новых случаев и прогрессирования ДР, не до-
стигшая статистической достоверности:

• в части интенсивного контроля АД – 22%;
• в части интенсивного снижения гликемии – 15%.
Возможными причинами недостижения статистической до-

стоверности могут быть следующие:
• число участников было ниже ожидаемого (в основной

анализ включен 1241 пациент вместо ожидаемых 2000);
• более низкая частота событий (новых случаев и прогрес-

сирования ДР в связи с хорошим исходным контролем
гликемии и артериальной гипертензии);

• недостаточное качество фотографий;
• недостаточная длительность наблюдения.

Было принято решение о продлении исследования.
Таким образом, интенсивный контроль гликемии и арте-

риальной гипертензии во всех перечисленных выше между-
народных многоцентровых исследованиях способствовал
замедлению прогрессирования ДР. В исследовании AdRem
отсутствие статистически значимой разницы между группами
может быть объяснено методологическими ограничениями.
Но, тем не менее, все приведенные результаты убедительно
доказывают, что главным направлением, которое может ре-
ально снизить риск возникновения и прогрессирования ДР,
является строгий контроль гликемии и артериального давле-
ния. Эти результаты имеют чрезвычайно важное практиче-
ское значение, поскольку дают в руки врача-эндокринолога
реальный инструмент для лечения и профилактики микро-
сосудистых осложнений СД.

Таблица 2

Характеристика пациентов в AdREM study

Выбранные пациенты
(n=2,863)

Отклонены (n=251)
Лазерная фотокоагуляция

Отклонены (n=100)
Другие (n=382)Информированное согласие

(n=2,130)

Есть база предшествующих снимков
(n=1,982)

Нет предшествующих снимков (n=2,863)

Нет возможности оценить снимки (n=374)
Лазерная фотокоагуляция на снимках (n=6)

Подходящие снимки
(n=1,602)

Включено в исследование
(n=1,241)

Плацебо
(n=618)

Периндоприл
Индапамид

(n=623)

Стандартный гликемический
контроль
(n=611)

Интенсивный гликемический
контроль, Диабетон МВ

(n=630)

Утрата снимков в период наблюдения (n=324)
Невозможно интерпретировать снимки (n=37)
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