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Поражение сетчатки глаз – одно из специфи-
ческих осложнений сахарного диабета, которые 
являются основной причиной слепоты у данной 
категории больных [2, 9, 22, 26, 30]. В настоящее 
время в мире насчитывается 5 млн слепых людей и 
180 млн со сниженным зрением. Предположитель-
но, к 2030 г. количество слепых возрастет на 27 %, 
и лиц со сниженным зрением на 45 % (ВОЗ, 2002). 
Диабетическая ретинопатия (ДР) впервые была 
описана более 100 лет назад  Мас Кеnzie в 1879 г., 
тем не менее и сегодня это осложнение сахарного 
диабета представляет важнейшую проблему для 
здравоохранения. Несмотря на широкое внедре-
ние для диагностики и лечения новых эффектив-
ных препаратов, инструментальных методов, ДР 
по-прежнему остается главной причиной утраты 
зрения. Приводятся разные цифры распространен-
ности ДР при сахарном диабете 1-го и 2-го типов в 
разных странах. У больных с недиагностированным  
СД 2, признаки ДР выявляются в момент диагно-
стики заболевания у 7–30 % пациентов. Причем, 
пролиферативная ДР не составляет у них большой 
проблемы, в противоположность СД 1, тогда как 
диабетическая макулопатия становится главной 
причиной ухудшения остроты зрения [3, 12, 45, 50]. 
Среди факторов, вызывающих прогрессирование 
ДР, выделяют степень компенсации углеводного 
обмена, продолжительность диабета, возраст, ар-
териальную гипертензию, нефропатию, беремен-
ность, курение [6, 10, 19, 29, 32]. ДР характеризуется 
наличием специфических аномалий сосудов и 

тканей сетчатки. Для нее характерно изменение 
калибра и извитости ретинальных сосудов, по-
явление микроаневризм, кровоизлияний, отеков, 
твердых и мягких экссудатов, новообразованных 
сосудов, глиальной пролиферации, витреорети-
нальных тракции. Изучение морфологической 
картины ДР выявило утолщение базальной мембра-
ны, потерю капиллярных перицитов, вследствие 
этого – развитие ацеллюлярности капилляров, что 
ведет к тому, что микрокапилляры представлены 
трубками, состоящими из базальной мембраны [5, 
11, 20, 31, 40]. Перфузия кислорода через стенку 
последней ухудшается и развивается ишемия и 
гипоксия сетчатки. Все это ведет к развитию не-
оваскуляризации, вновь образованные сосуды, 
в свою очередь, функционально неполноценны 
и становятся новым источником кровоизлияний 
[36, 50]. По мнению авторов [4, 8, 34, 41], сетчатка 
может быть особенно чувствительна к поврежде-
нию, поскольку имеет самую высокую скорость 
утилизации глюкозы и  кислорода на единицу 
веса, чем какая-либо другая ткань, и имеет высо-
кую активность гликолитического и анаэробного 
патологического пути метаболизма глюкозы.

Неоспоримым является факт, что главную роль 
развития ДР играет хроническая гипергликемия 
[1, 16, 20, 42, 46]. Имеется данные, полученные в 
результате многоцентровых исследований, выпол-
ненных при сахарном диабете, подтверждающие 
первостепенные значения нормогликемии. Под-
держивание состояния нормогликемии больных с 
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СД1, подтвердили значительное снижение риска 
прогрессирования микрососудистых осложнений. 
Результаты международного исследования – Dia-
betes Control and Complication Trial (ДССТ, 1993) 
показали, что поддержание удовлетворительного 
гликемического контроля в группе лиц с без со-
судистых осложнений способствовало снижению 
риска развития: диабетической ретинопатии – на 
76 %, диабетической нейропатии – на 60 %, микро-
альбуминурии – на 30 %, альбуминурии – на 54 %. 
Многоцентровое исследование, выполненное у 
больных с СД 2 в Великобритании, и его резуль-
таты были представлены в 1998 г. Нормогликемия 
снижает риск осложнений сахарного диабета на 
12 %, инфаркта миокарда на 16 %, микрососудистых 
осложнений на 25 %. Контроль АД снижает все 
осложнения на 24 %, инсульты на 44 %, сердечную 
недостаточность на 56 %, микрососудистые ослож-
нения на 37 %, смертность на 32 % [36, 37]. 

Возраст больных СД1 может рассматриваться 
как фактор риска. Хорошо известно, что в детском 
возрасте ДР встречается крайне редко. Однако 
при наступлении периода полового созревания 
происходит быстрое прогрессирование микросо-
судистых осложнений, в том числе и диабетической 
ретинопатии. Связано это с тем, что в этот период 
происходит мощная гормональная перестройка, 
сопровождающаяся выработкой большого коли-
чества контринсулярных факторов – тропных 
гормонов гипофиза, половых стероидов, ростовых 
факторов. Развивающаяся при этом декомпенса-
ция СД может быть объяснена быстрым увеличе-
нием массы тела и возрастанием вследствие этого 
потребности в инсулине. Период пубертата наи-
более угрожаем с точка зрения прогрессирования 
ДР [3, 9, 10, 33, 35, 44]. Доказанным является уча-
стие гипертензии в качестве важнейшего фактора 
риска в развитие и прогрессировании ДР [15, 27, 
52]. Результаты Wiscongin Epidemiological Study 
of Diabetic Retinopathy (WESDR) показали, что по-
вышение диастолического давления на каждые 
10 мм рт. ст. повышает риск прогрессирования 
пролиферативной ДР на 50 %. Имеются данные о 
взаимосвязи системной гипертензии с частотой 
развития экссудатов, кровоизлияний, и других тя-
желых повреждений сетчатки [6, 8, 38, 53]. Наличие 
дислипидемии также неблагоприятно сказывается 
на течении ДР [2, 6, 42, 43, 56]. Опубликованы кли-
нические данные о тесной связи между уровнем 
холестерина и наличием твердых экссудатов в 
сетчатке. Так, повышение уровня холестерина на 
50мг % у пожилых пациентов с СД1 вызывало уве-
личение частоты появления твердых экссудатов в 
сетчатке на 50 % (WESDR, 1998). В данных группах 
ETDRS (barby Treatment of Diabetic Retinopathy 
Study, 1991) показана тесная взаимосвязь между 
повышенными уровнями холестерина, липопроте-
идов низкой плотности (ЛПНП) и триацилглицери-
дов (ТГ) с частотой выявления твердых экссудатов 
в сетчатке [48].

Взаимосвязь между курением и прогрессиро-
ванием ретинопатии неясна. Вероятно, курение 

вызывает развитие гипоксии, и спазма сосудов го-
ловного мозга, что сказывается на прогрессирова-
нии ДР. В исследовании WESDR (1998) обнаружена 
взаимосвязь между разными HLA-антигенами и ДР, 
установлена взаимосвязь с уровнем гликогемо-
глобина, гипертензией, длительностью диабета, 
нарастающей протеинурией. Отмечено в 5,4 раза 
более частое развитие пролиферативной ретино-
патии по сравнению с группой, где не выявлены 
HLA-гаплотипы DR3 и DR4. в это же время наблю-
дение за когортой больных, имеющих HLA DR4, 
не выявило прогрессирования ДР по сравнению 
с группой не имеющих этих антигенов. Вероятно, 
этот процесс в большей степени контролируется 
другими факторами риска. Биохимические процес-
сы, приводящие к морфологическим изменениям 
в сетчатке, достаточно хорошо изучены [7, 11, 18, 
25]. Пусковым моментом является хроническая 
гипергликемия, которая приводит к активации 
альдозоредуктазной активности, повышению 
неферментативного гликирования белков, изме-
нению мио-инозитол фосфатидименозитолового 
механизма, повышению активности протеинки-
назы С, снижению гепаринсульфатпротеогликана, 
усилению самоокисления глюкозы, изменению 
активности и уровней вазоактивных субстанций, 
таких как эндотелин, простаноиды, оксид азота, 
гистамин и др. [9, 50]. Одним из механизмов патоло-
гического процесса может быть утолщение базаль-
ной мембраны капилляров, которое в свою очередь, 
гипотетически приводит к закрытию капилляров 
сетчатки. Однако это гипотеза не подтвердилась, 
так как применение ингибиторов альдозоредукта-
зы у больных СД 1 не предотвратило с их помощью 
прогрессирование ДР.

Взаимосвязь между неэнзиматическим и/
или энзиматическим гликированием белков и 
прогрессированием диабетической ретинопатии 
доказано [1, 16, 24, 54]. По мнению авторов [8, 13, 
14, 55], диабетическая ретинопатия развивается 
как следствие ишемии сетчатки. Повреждение 
сосудов, заключающееся в утолщении базальной 
мембраны, утрате перицитов, фокальной про-
лиферации эндотелиальных клеток, облитерации 
капилляров, появлении микроваскулярных шун-
тов – весь этот комплекс поражений и диагно-
стируется как диабетическая микроангиопатия. 
Помимо повреждения стенки сосуда, отмечается 
изменение вязкости крови и свойств форменных 
элементов крови. Гипергликемия, являющаяся 
следствием недостатка инсулина, вызывает повы-
шение выделения гормона роста [12]. Повышение 
уровня гормона роста в условиях гипоинсулине-
мии изменяют синтез белков гепатоцитами, что 
приводит к диспротеинемии; повышение уровня 
фибриногена и α

2
-глобулина усиливает агрегацию 

эритроцитов, гипергликемия ухудшает продук-
цию простоциклина эндотелиальными клетками; 
усиленная агрегация эритроцитов и тромбоцитов 
вызывает нарушение гемодинамики в системе 
микроциркуляции; ухудшение кровотока в систе-
ме микроциркуляции ведет к гипоксии и ишемии 
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сетчатки; гипоксия и ишемия сетчатки вызывают 
избыточную продукцию вазопролиферативного 
росткового фактора, который стимулирует рост 
новых сосудов вокруг диска зрительного нерва и в 
других участках сетчатки. Вазопролиферативные 
факторы – это пептиды, обладающие выраженны-
ми митогенными свойствами. Подобные свойства 
приписываются факторам роста фибробластов 
– FGF, сосудистому эндотелиальному фактору – 
VEGF, инсулиноподобным фактором роста – IGF 
и другим [28, 50].

Таким образом, хроническая гипергликемия, 
являясь инициирующим фактором развития диа-
бетической ретинопатии, вызывает ряд биохими-
ческих нарушений. Вслед за этим развиваются 
функциональные изменения сетчатки: замедление 
скорости кровотока и насыщение кислородом, на-
рушение электрофизиологии сетчатки, повышение 
проницаемости капилляров.

Все это приводит к морфологическим измене-
ниям сосудов сетчатки: утрате перицитов, утол-
щение базальной мембраны, развитию ацеллю-
лярности капилляров, запустеванию капилляров, 
формированию микроаневризм и кровоизлияний, 
пролиферацию эндотелия, неоваскуляризации.

классификация  
Диабетической ретинопатии

В настоящее время в большинстве стран 
используют классификацию, предложенную 
Kohner E. et al. (1985). Выделяют три ее стадии: I 
стадия – непролиферативная ДР (имеются микро-
аневризмы, кровоизлияния, отек, экссудаты; ука-
занные патофизиологические изменения не резко 
выражены и носят единичный характер); II  стадия 
– препролиферативная ДР (характеризуется на-
личием венозных аномалий, большим количеством 
экссудатов, множеством крупных ретинальных 
геморрагий); III стадия – пролиферативная ДР 
(имеются массивные кровоизлияния в сетчатку, 
стекловидное тело, неоваскуляризация диска зри-
тельного нерва и/или периферических участков 
сетчатки, фиброзная ткань в области преретиналь-
ных кровоизлияний, витреоретинальные тракции 
и отслойка сетчатки). Новообразованные сосуды 
радужной оболочки (рубеоз) часто являются при-
чиной развития вторичной глаукомы. Следует 
отметить, что на ранних стадиях развития заболе-
вания диабетической ретинопатии не отмечается 
изменений остроты зрения, и поэтому пациенты не 
обращаются за помощью. В этой связи возрастает 
значение необходимости скрининга диабетической 
ретинопатии.

Лечения диабетической ретинопатии за-
ключается, прежде всего, в снижении факторов 
риска и включает в себя контроль гипергликемии, 
гипертензии, гиперлипидемии, выявление и лече-
ние собственно поражения сетчатки. В настоящее 
время однозначно решен вопрос о необходимости 
поддержания высокой степени компенсации угле-
водного обмена у всех пациентов с СД. Установлено 
появление свежих кровоизлияний в сетчатке по-

сле гипогликемии. По этой причине необходимо 
проводить подбор адекватной сахароснижающей 
терапии, постепенно добиваясь снижения гликоге-
моглобина (HbA1c) примерно на 1 % в месяц.

Для медикаментозного лечения ДР использо-
вался ряд препаратов: анаболические стероиды, 
препараты, препятствующие агрегации тромбоци-
тов (аспирин, дипиридамол, тиклопидин), ингиби-
норы альдозоредуктазы, клофибрат, правастатин, 
аминогуанидин, ингибиторы АПФ, гормональные 
антагонисты гормона роста (октреотид, сомато-
статин), ингибиторы протеинкиназы С. Послед-
ние препараты снижают продукцию различных 
факторов роста, играющие решающую роль в 
развитие неоваскуляризации [51]. Перспектив-
ным направлением в проведении исследований 
по эффективному лечению и профилактике 
диабетической ретинопатии, особенно на ранних 
стадиях ее развития являются препараты расти-
тельного происхождения, преимущество которых 
определяется низкой токсичностью, «мягкостью» 
и широким спектром фармакологических эффек-
тов. Комплексная фитотерапия в качестве средств 
дополнительного лечения в сочетании с синтетиче-
скими препаратами, может найти применение на 
начальных стадиях заболевания, на этапе противо-
рецидивной и реабилитирующей терапии [17, 21, 
23, 39].

рекоменДации

Необходимо проводить первый осмотр офталь-
молога через 1,5–2 года от начала заболевания у 
больных с СД 1 и вместе с диагностикой у больных 
СД 2. В детском возрасте первые осмотры начинать 
с 10-летнего возраста (с начала пубертата).

При благополучном течении заболевания эти 
осмотры повторять 1 раз в год, при выявлении 
патологии – 1 раз в 3–6 месяцев. При наличии 
дополнительных факторов риска (беременность, 
нефропатии, артериальная гипертензия) – вопрос 
о частоте осмотров решается индивидуально. При 
появлении жалоб на внезапное снижение остроты 
зрения необходимо срочно направить пациента к 
офтальмологу.

Таким образом, перспективным направлением 
в лечении диабетической ретинопатии остается 
обучение пациентов и врачей, достижение мак-
симально возможной высокой степени контроля 
глюкозы и артериального давления в течение всей 
жизни больного с сахарным диабетом, обеспечение 
пациентов самыми современными сахароснижа-
ющими препаратами, в том числе препаратами 
растительного происхождения, средствами само-
контроля, обязательное и своевременное про-
ведение скрининга и мониторинга пациентов, 
разработка новых эффективных препаратов и 
методов лечения.
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