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Введение

ВВ
первые о нефро-ретинальном синдроме как взаимо-
связанном микрососудистом осложнении сахарного
диабета (СД) указали Эли Фридман и Францис

Эсперанс в 1979 г. В свои исследования по изучению диабети-
ческой ретинопатии и диабетической нефропатии они вклю-
чили специалистов – эпидемиологов, патологоанатомов, пато-
физиологов и офтальмологов. В результате совместных
исследований и наблюдений нефро-ретинальный синдром
был определен как сочетанное заболевание почек и глаз, раз-
вивающееся вследствие микрососудистых изменений в арте-
риолах и капиллярах сетчатки и клубочках почки. Данные
25-летних наблюдений показали эффективность панрети-
нальной и фокальной лазеркоагуляции в предотвращении
потери зрения при развитии пролиферативной диабетиче-
ской ретинопатии и макулярного отека, а также эффектив-
ность тщательного контроля уровня гликемии и артериаль-
ного давления в уменьшении прогрессирования диабетиче-
ской ретинопатии, диабетической нефропатии и других
сосудистых осложнений, связанных с СД. Несмотря на все
успехи, диабетическая ретинопатия и диабетическая нефро-
патия остаются основными факторами, ведущими к потере
зрения и развитию почечной недостаточности, а также к ухуд-
шению качества жизни у лиц трудоспособного возраста.

Наряду с контролем уровня гликемии и артериального
давления, профилактика ретинопатии и нефропатии требует
их ранней диагностики и новых подходов к лечению. В данной
статье освещена взаимосвязь между диабетической ретинопа-
тией (ДР) и диабетической нефропатией (ДН).

Этиология и патогенез диабетической ретинопатии
Диабетическая ретинопатия – специфичное позднее

сосудистое осложнение сахарного диабета, – является основ-
ной причиной слепоты среди лиц трудоспособного возраста
в экономически развитых странах. Она составляет 70–80%
от всей инвалидности по зрению, обусловленной сахарным
диабетом. 

Диабетическая ретинопатия представляет собой микроан-
гиопатию с поражением прекапиллярных артериол, капилля-
ров и посткапиллярных венул, хотя могут вовлекаться и
более крупные сосуды. Изменения сосудов характеризуются,
с одной стороны, микрососудистыми оклюзиями и, с другой
стороны – увеличением проницаемости сосудистой стенки с
выходом жидкости в окружающие ткани.

Диабетические изменения на глазном дне проявляются
сначала микроаневризмами, расположенными интрарети-
нально; они выявляются при офтальмоскопии и относятся к
первым клиническим проявлениям диабетичесской ретинопа-
тии. Они обнаруживаются в 20–30% случаев впервые выяв-
ленного СД 2, но наличие их у больных СД 1 с длительностью
заболевания менее 3–5 лет не характерно. Микроаневризмы
представляют собой выпячивание истонченной стенки рети-
нальных капилляров и выглядят как округлые красные
точки, появляющиеся, как правило, темпоральнее от цен-
тральной зоны сетчатки (фовеа), диаметр их составляет от
20 мкм до 200 мкм. Офтальмоскопическая картина глазного
дна, ограничивающаяся только микроаневризмами, класси-
фицируется как непролиферативная диабетическая ретино-
патия (НПДР) с минимальными проявлениями.

Микроаневризмы характеризуются повышенной про-
ницаемостью для липопротеинов и эритроцитов, и наличие
их не опасно для зрения. Однако в процессе прогрессиро-
вания ретинопатии могут развиваться интраретинальные
геморрагии из ретинальных капиляров или микроане-
вризм (рис. 1).

Появление твердых эксудатов наблюдается при истече-
нии липопротеиновых фракций из капиляров сетчатки и
микро аневризм. Твердые эксудаты выглядят как желтова-
тые отложения с четкими границами, чаще расположенные в
центральных отделах сетчатки как единично, так и в виде
конгломератов, нередко имеющих кольцевидную форму.
Изменения на глазном дне при наличии микроаневризм,
геморагий и твердых экссудатов классифицируются как
непролиферативная диабетическая ретинопатия с выражен-
ными проявлениями. При условии отсутствия таких измене-
ний в фовеолярной области зрительные функции, как прави-
ло, не страдают. Нередко процессы экссудации сопровож-
даются ишемией, приводящей к закупориванию артериол и
капилляров. Микроинфаркты ганглиозного слоя сетчатки
имеют вид ватообразных очагов и называются мягкими эксу-
датами. Другими проявлениями фокальной ишемии сетчатки
являются расширенные капилляры, интраретинальные
микрососудистые аномалии, крупные темные геморагии,
дупликация и четкообразность вен. Вышеуказанныые изме-
нения сетчатки способны провоцировать рост новообразо-
ванных сосудов и характерны для препролиферативной ста-
дии ретинопатии (ППР). 

Рис. 1. Непролиферативная диабетическая ретинопатия

Рис. 2. Пролиферативная диабетическая ретинопатия (ПДР)
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Начало пролиферативной фазы диабетической ретинопа-
тии (ПДР) характеризуется появлением новообразованных
сосудов и фиброзной ткани вблизи ретинальных венул или
около диска зрительного нерва. Новообразованные сосуды
могут приводить к кровоизлияниям в стекловидное тело и
часто сопровождаются фиброзом. Если в процесс вовлечена
зона фовеа, фиброваскулярные тракции могут служить при-
чиной тракционной отслойки сетчатки, что приводит к резко-
му снижению зрения (рис. 2).

Макулярный отек
Макула (желтое пятно) – самая важная анатомическая

область сетчатки, располагающаяся в центре глазного дна и
связанная с функцией центрального зрения (наиболее ясного
видения). 

Повышенная проницаемость ретинальных капилляров и
микроаневризм приводит к скоплению экстрацеллюлярной
жидкости и утолщению сетчатки. Нередко это сопровожда-
ется проявлением твердых эксудатов, располагающихся в
виде кольцевидных отложений, отдельными глыбками или
большими конгломератами. Накопление жидкости обычно
происходит постепенно, возможно ее самопроизвольное рас-
сасывание. В случае, если макулярный отек затрагивает
область фовеа, наблюдается снижение зрения. Принято счи-
тать, что макулярный отек является следствием как просачи-
вания жидкости в сетчатку, так и пониженного оттока ее
через пигментный эпителий сетчатки.

Гипергликемия является основным патогенетическим фак-
тором развития диабетической ретинопатии. Клинически зна-
чимое снижение уровня гликемии влечет за собой снижение
частоты возникновения микрососудистых осложнений диабета.

В патогенезе микроангиопатий огромное значение прида-
ется гликозилированию белков, которое приводит к каскаду
изменений в стенке сосудов. Обсуждается влияние различных
цитокинов (фактор некроза опухоли, интерлейкин – 1, 4, 8
и др), сосудистых факторов роста (VEGF, TGF и др.), запу-
скающих процесс клеточной пролиферации, и эндотелина –
вазоконстриктора, приводящего к локальному тромбообра-
зованию. Повышение факторов тромбообразования является
причиной нарушения микроциркуляции.

Эпидемиология
Эпидемиология диабетической ретинопати хорошо изуче-

на в Висконсинском эпидемиологическом исследовании по
изучению диабетической ретинопатии (WESDR – Wisconsin
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy). В него были
включены 1370 больных диабетом в возрасте 30 лет и старше.
Оценивались распространенность и тяжесть диабетической
ретинопатии и факторы риска. Распространенность диабети-
ческой ретинопатии варьировала от 28,8% у больных с диабе-
том менее 5 лет до 77,8% у больных с длителностью заболева-

ния от 15 лет и более. Частота пролиферативной ретинопатии
колебалась от 2% у больных диабетом менее 5 лет до 15,5%
при длительности диабета более 15 лет. Используя регрессив-
ную модель Cox, было доказано, что тяжесть диабетической
ретинопатии зависела от длительности диабета, возраста при
постановке диагноза, уровня гликированного гемоглобина,
повышенного артериального давления, лечения инсулином,
наличия протеинурии, а также небольшой массы тела. 

Взаимосвязь диабетической ретитнопатии и нефропатии
Висконсинское исследование показало, что вне зависимо-

сти от возраста при наличии микроальбуминурии признаки
диабетической ретинопатии определялись чаще. Связь
микроальбуминурии и клинически значимого макулярного
отека чаще выявлялась у более молодых больных (табл. 1).
Вне зависимости от длительности СД, уровня гликированно-
го гемоглобина (HbA1c) и артериального давления, признаки
диабетической ретинопатии определялись в большем процен-
те случаев у больных с микроальбуминурией (МАУ). При ста-
тистическом анализе связь МАУ и признаков диабетической
ретинопатии была достоверна лишь у больных молодого воз-
раста. Взаимосвязь МАУ и клинически значимого макулярно-
го отека во всех возрастных группах была статистически
недостоверна. 

В датском исследовании, куда были включены больные
СД 1 на стадии МАУ, ежегодно в 10–15% случаев выявлялась
пролиферативная диабетическая ретинопатия, в то время как
у лиц без признаков нефропатии – лишь в 1%. В другом кли-
ническом исследовании наблюдались 82 пациента с СД 1.
Из них больные с массивной протеинурией в 62% случаев
имели макулярный отек или пролиферативную диабетиче-
скую ретинопатию в сравнении с 7% тех, у кого была микро-
альбуминурия. В исследовании эпидемиологии осложнений
СД (EDC – Epidemiology of Diabetes Complication) высокая
экскреция альбумина у пациентов с СД 1 была связана с про-
лиферативной диабетической ретинопатией.

В Висконсинском исследовании у пациентов с микроаль-
буминурией за 6-летний срок наблюдения выявлялись случаи
развития пролиферативной диабетической ретинопатии, но
не клинически значимого макулярного отека. Необходимо
отметить, что микроальбуминурия без признаков диабетиче-
ской ретинопатии у лиц с СД 2 может быть следствием недиа-
бетического поражения почек.

Массивная протеинурия и диабетическая ретинопатия
В Висконсинском эпидемиологическом исследовании по

изучению диабетической ретинопатии (WESDR) отмечено,
что пациенты с СД как 1, так и 2 со следовой или массивной
протеинурией имели признаки ретинопатии разной степени
тяжести и клинически значимого макулярного отека чаще,
чем пациенты без протеинурии (табл. 2). 

Таблица 1
Распространенность и тяжесть ретинопатии, клинически значимого макулярного отека и микроальбуминурии по данным Висконсинского исследования

Наличие Количество Не выявлена Начальная НПДР Препролиферативная ПДР Количество Клинически
микроальбуминурии пациентов (%) (%) ДР (ППДР) (%) (%) пациентов значимый 

макулярный 
отек (%)

СД 1 
Нет 421 20,0 54,6 13,1 12,4 414 2,7
Есть 167 7,8 40,1 24,0 28,1 164 6,1
– коэффициент достоверности <0,0001 <0,05
СД 2 
Нет 459 42,0 42,7 8,1 7,2 441 3,0
Есть 204 25,0 50,5 12,8 11,8 195 5,1
– коэффициент достоверности <0,0001 <0,17



Датское исследование, включавшее 982 пациента с СД 1
подтвердило данные Висконсинского исследования. Распро -
страненность пролиферативной диабетической ретинопатии и
потери зрения возрастала с увеличением уровня белка в моче:
при его отсутствии только 12 больных (1,4%) имели пролифера-
тивную диабетическую ретинопатию, при МАУ – 28 (5,6%), а при
массивной протеинуриии уже 58 (10,6%). Результаты 5-летних
наблюдений подтвердили данную тенденцию: при массивной про-
теинурии у 74% больных выявляли пролиферативную диабетиче-
кую ретинопатию. При отсутствии протеинурии данная стадия
ретинопатии наблюдалась в 14% случаев.

Достоверных эпидемиологических данных, подтверждаю-
щих, что снижение микроальбуминурии и предупреждение
диабетической нефропатии с массивной протеинурией приво-
дит к снижению проявлений ретинопатии, нет.

Общие факторы риска диабетической нефро- и ретинопатии
Основными факторами риска развития диабетической

ретинопатии являются: гипергликемия, артериальная
гипертензия, дислипидемия. Они также ассоциируются с
развитием нефропатии. К дополнительным факторам риска
относятся высокий титр маркеров воспаления, эндотели-
альная дисфункция, оксидативный стресс, гиперкоагуляция.
Ни основные, ни дополнительные факторы риска не объяс-
няют, почему у кого-то не развивается ретинопатия, у кого-
то не выявляется нефропатия, а кто-то вообще не имеет
этих осложнений. В таких случаях предполагается наличие
генетических факторов. 

Диабетическая ретинопатия 
как маркер диабетической нефропатии
Фотографирование глазного дна с семи полей позволяет

описать стадию диабетической ретинопатии, выявить микроане-
вризмы, твердые и мягкие эксудаты, интраретинальные микро-
сосудистые аномалии, дупликацию и четкообразность вен.
Тяжесть диабетической нефропатии обычно характеризуется
функциональными изменениями, такими как повышение экс-
креции альбумина, снижение клиренса креатинина. 

Признаки диабетической ретинопатии выявляются чаще,
чем признаки диабетической нефропатии (рис. 3 и 4).

То есть у пациентов с длительностью СД 1 типа около 27
лет в более чем 90% случаев выявляется ретинопатия, из них

более чем в 50% случаев отмечается ее пролиферативная ста-
дия, приблизительно у 10% определяют клинически значи-
мый макулярный отек. При данной длительности СД в 30%
случаев имеется массивная протеинурия, а 5% пациентов тре-
буется гемодиализ и трансплантация почки.

В клиническом исследовании 86 больным СД 1 была про-
изведена пересадка поджелудочной железы. У всех имелись
признаки диабетической ретинопатии, в 70% случаев наблю-
далась ее пролиферативная стадия, а в 73% отмечалась
нефропатия как на стадии микроальбуминурии, так и с выра-
женной протеинурией, но без почечной недостаточности.
Пролиферативная диабетическая ретинопатия ассоциирова-
лась с тяжелой диабетической нефропатией, которая харак-
теризовалась увеличенным фракционным объемом и морфо-
логическими изменениями клубочков, выявленными при
биопсии. Однако у нескольких пациентов без нефропатии или
с минимальной микроальбуминурией имелось несоответствие
между тяжестью изменений сетчатки и морфологической
картиной, полученной при биопсии почек.

Всего в нескольких эпидемиологических исследованиях
оценивается взаимосвязь между диабетической ретинопатией
и диабетической нефропатией на ранней стадии СД.
В многоцентровом исследовании системы ренин-ангиотензин
(RASS – Renin-Angiotensin System Study) у 285 пациентов с СД
1 и нормоальбуминурией определяли корреляцию между тяже-
стью диабетической ретинопатии и морфологическими изме-
нениями в почках. В исследование включались пациенты в воз-
расте 16 лет и старше с длительностью диабета от 2 до 20 лет с
исходно сохраненной функцией почек. Ретинопатию оценива-
ли при помощи 30° стереоскопической фундус-фотографии в
стандартном семипольном исследовании. В начале исследова-
ния оценивались параметры функции почек и морфологиче-
ские изменения в клубочках при помощи электронной морфо-
метрической микроскопии биоптата. В 36% случаев ретинопа-
тия не выявлялась, у 53% больных диагностировалась
непролиферативная диабетическая ретинопатия, у 9% – пре-
пролиферативная, а в 2% случаев – пролиферативная.
Ретинопатия не была связана с уровнем экскреции альбумина,
артериальным давлением, клиренсом креатинина или измене-
нием клубочковой фильтрации. Все морфологические измене-
ния в почках соответствовали тяжести ретинопатии. Четкая
взаимосвязь между изменениями на сетчатке и морфологиче-
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Таблица 2
Распространенность и тяжесть ретинопатии, клинически значимого макулярного отека и нефропатии по данным Висконсинского исследования
Наличие и Группы Не выявлена Начальная Препролиферативная ПДР Группа Клинически

выраженность риска (%) НПДР (%) (ППДР) (%) (%) риска значимый
протеинурии макулярный 

отек (%)
СД 1 
Не определяется 652 35,9 43,7 10,3 10,1 639 3,8
Следовая 93 20,4 49,5 14,0 16,1 91 2,2
Массивная 183 8,7 24,6 10,9 55,7 168 14,3
Пациенты на 
гемодиализе 27 0 0 0 100,0 18 11,1
или после 
трансплантации
– коэффициент достоверности <0,0001 <0,0001
СД 2 
Не определяется 953 47,6 37,2 8,9 6,3 919 6,1
Следовая 145 40,0 42,1 9,0 9,0 136 8,1
Массивная 192 25,0 37,0 19,3 18.8 178 14,0
Пациенты на 
гемодиализе 3 0 33,3 33,3 33,3 2 50,0
или после 
трансплантации
– коэффициент достоверности <0,0001 <0,0001



скими изменениями в почках может использоваться в опреде-
лении риска почечных изменений у пациентов с СД 1.
Пациенты с длительным анамнезом СД 1, несмотря на отсут-
ствие белка в моче, находятся в зоне риска прогрессирования
микроальбуминурии. Результаты исследования доказывают,
что по изменениям на сетчатке можно определять переход
нормоальбуминурии в микроальбуминурию. Окон чательные
выводы можно будет сделать после выполнения биопсии почек
и фотографирования глазного дна в конце исследования. 

Диабетическя ретинопатия не является столь очевидным
маркером диабетической нефропатии у больных СД 2  вслед-
ствие наличия другой патологии почек, не связанной с СД.
В одном из исследований у 19 из 20 больных СД 1 имелись
изменения клубочков, выявленные при биопсии, а 22 из 46
больных СД 2 был поставлен другой диагноз.

Заключение

Результаты исследования контроля СД 1 и его осложнений
(DCCT – Diabetic Control and Complication Trial) и проспектив-

ного исследования СД 2 в Великобритании (UKPDS – UK
Prospective Diabetes Study) показывают, что в случае усилен-
ного контроля гликемии и артериального давления наблюда-
ется снижение прогрессирования как диабетической ретино-
патии, так и диабетической нефропатии. Описаны новые
данные о патогенезе диабетической ретинопатии и диабети-
ческой нефропатии и их связи с факторами воспаления, окси-
дативным стрессом, нарушением коагуляции. Диабетическую
ретинопатию и диабетическую нефропатию объединяют
общие механизмы развития и общие факторы риска. Однако
при длительном течении СД у большинства больных наблю-
даются признаки диабетической ретинопатии, в то время как
нефропатия развивается только в 2/3 случаев. Эти данные сви-
дельствуют о том, что общие факторы риска, такие как гиперг-
ликемия, артериальная гипертензия и другие, приводят к
повреждению систем в разной степени, что говорит о генети-
ческих вариациях. Выявление генетической детерменирован-
ности, связанной с микрососудистыми осложнениями, возмож-
но, приведет к разработке новых превентивных видов лечения
у лиц с ранними, доклиническими проявлениями заболевания.
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Рис. 3. Распространенность ретинопатии и нефропатии в зависимости
от длительности СД 1 по данным Висконсинского исследования
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Рис. 4. Распространенность ретинопатии и нефропатии в зависимости
от длительности СД 2 по данным Висконсинского исследования
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