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В настоящее время отмечается увеличение числа боль-

ных, страдающих сахарным диабетом 1-го типа (СД 1). 

По данным ВОЗ (2004) на планете насчитывается около  

171 млн больных сахарным диабетом, а по прогнозу экспер-

тов ВОЗ уже в 2025 году число лиц, страдающих этим забо-

леванием, составит около 300 млн человек [1]. На долю лиц 

с СД 1 в среднем приходится 5–10% от общего числа боль-

ных СД и пик заболеваемости в возрасте от 10 до 20 лет.  

По данным Комитета экспертов ВОЗ по сахарному диабету 

(1999) продолжительность жизни больных при развитии 

патологии в детском возрасте составляет около 30 лет (50% 

от нормы). В связи с пожизненным характером, заболевание 

имеет следующие стадии [2]: компенсация, декомпенсация, 

ремиссия и крайние формы – диабетическая, гипогликеми-

ческая комы. Основным патогенетическим действием СД 1 

на организм человека является абсолютный дефицит инсу-

лина. Основным клиническим проявлением патогенеза СД 1 

в наибольшей мере проявляется нарушение инсулиновой 

регуляции обмена глюкозы, жиров и аминокислот, связан-

ных с энергетическим обменом. При недостатке инсулина 

нарушаются все виды обмена. Избыток глюкозы в крови 

приводит к образованию гликированного гемоглобина. 

НbА1с, благодаря резистентности 2,3-дифосфо-

глицерофосфатаз, из-за присутствия в местах его фиксации 

в гемоглобине молекулы глюкозы, обладает высоким срод-

ством к кислороду, что способствует нарушению оксигена-

ции и находит конечное выражение в развитии тканевой 

гипоксии, что в свою очередь в клинике проявляется раз-

витием микроангиопатий. При исследовании  

Экгардта Р.Д. (1997) [3] у больных сахарным диабетом 1-го 

типа по истечении болезни более 5 лет отмечено нарушение 

системы гемостаза в сторону повышения прокоагулянтного 

потенциала, что влечёт за собой нарушение гемодинамики. 

Также у больных сахарным диабетом усиливается превра-

щение глюкозы в инсулин по независимому пути – сорбито-

ловому, и интенсивность этого пути значительно возрастает 

(до 10%). Сорбитол очень медленно обменивается во всех 

тканях, за исключением печени, что и приводит к его тканевой 
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аккумуляции при длительной гипергликемии. Накопление в 

высоких концентрациях сорбитола и фруктозы при сахар-

ном диабете в эритроцитах, перицитах, хрусталике, спинно-

мозговой жидкости, нервах и неспособность этих соедине-

ний диффундировать через клеточную мембрану является 

биохимической основой развития ряда осложнений СД: 

катарактогенеза, ретинопатии, полинейропатии и нефропа-

тии. При инсулиновой недостаточности происходит усиле-

ние распада липидов жировой ткани, что приводит к резко-

му увеличению концентрации свободных жирных кислот в 

крови. Недостаточное поглощение глюкозы снижает её ути-

лизацию и, как следствие, 80% энергетического голодания 

организм восполняет за счёт окисления свободных жирных 

кислот (СЖК), что приводит к накоплению побочных про-

дуктов распада кетоновых тел. В процессе перекисного окис-

ления липидов (ПОЛ) образуются липоперекиси – неустой-

чивые вещества, легко подвергающиеся превращениям с 

образованием более устойчивых продуктов: альдегидов, 

кетонов и др. Эти вещества приводят к нарушениям функций 

мембран и метаболизма в целом [4]. За последние годы про-

ведено много исследований по нарушению перекисного 

окисления липидов при CД 1 [5]. Согласно данным литерату-

ры [6] установлено, что уже в дебюте СД 1 в эритроцитарных 

мембранах имеет место ПОЛ. Результаты многочисленных 

исследований свидетельствуют о значении нарушений 

липидного обмена в патогенезе диабетической микроангио-

патии при СД 1. Большинство авторов называют гиперлипи-

демию одним из ведущих факторов риска развития диабе-

тической ретинопатии [7]. Увеличение продолжительности 

жизни больных сахарным диабетом вывело на первый план 

проблему поздних осложнений болезни, число которых уве-

личивается с увеличением длительности диабета. Среди 

поздних осложнений СД первое место по частоте занимают 

сосудистые ангиопатии. Диабетические ангиопатии включа-

ют в себя поражение крупных артерий, сосудов среднего 

калибра (макроангиопатии), а также микроциркуляторного 

русла (МЦР) – капилляров, артериол и венул (микроангио-

патии). Диабетическая ретинопатия (ДР) — одно из наибо-

лее тяжелых осложнений сахарного диабета, приводящее к 

ранней инвалидизации больных. Она относится к поздним 

сосудистым осложнениям СД и занимает одно из первых 

мест среди причин, приводящих к полной потере зрения. У 

больных СД 1 поражения глаз связано с развитием гемоди-

намических и морфологических изменений в сосудах МЦР 

[8], характеризующихся дистрофическими изменениями 

эндотелиоцитов, а в дальнейшем нарушением избиратель-

ной проницаемости сосудистой стенки для белков плазмы 

крови, активацией перицитов и новообразованием несо-

стоятельных сосудов. Клинические проявления микроангио-

патий появляются в течение 1 года или нескольких месяцев 

после дебюта СД 1 и даже при наличии лишь нарушенной 

толерантности к глюкозе [9]. При СД 1 микроангиопатии 

глаза проявляют себя клинически только по истечении опре-

делённого срока, обычно это 3–5 лет, а по истечении этого 

срока в 4% случаев развивается пролиферативная стадия 

ретинопатии, приводящая к слепоте [10]. Хроническая гипер-

гликемия, снижение синтеза гликозаминогликанов, актива-

ция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и генети-

ческие факторы, модулирующие скорость прогрессирова-

ния ангиопатий [11], также являются патогенетическими зве-

ньями в развитии диабетической ангио- и ретинопатии.  

По данным литературы [12, 13] отслежены показатели изме-

нений обменных процессов, которые показывают критиче-

ское состояние организма при развитии осложнений. Эти 

изменения проявляют себя либо в момент проявления кли-

ники осложнения, либо предшествуют ему. Доказана значи-

мость нарушений липидно-транспортной системы сыворот-

ки крови и уровня компенсации углеводного обмена на 

развитие диабетической ретинопатии. При этом отсутствуют 

исследования временной связи влияний данных нарушений 

на развитие ретинопатии у детей, больных сахарным диа-

бетом 1-го типа от дебюта заболевания до изменений на 

глазном дне. Развитие этого осложнения не всегда коррели-

руется со степенью компенсации углеводного и липидного 

обменов, длительностью сахарного диабета. Изучение этой 

проблемы позволит точнее сформировать диагностику, про-

филактику и тактику лечения диабетической ретинопатии у 

детей. Ранее считалось, что у детей диабетическая ретино-

патия, как правило, длительное время себя не проявляет, и 

к педиатрической практике отношения имеет в меньшей 

степени, чем другие осложнения. До недавнего времени 

развитие поздних осложнений, таких как ДР, у детей и под-

ростков считалось редким случаем. Но улучшенная диагно-

стика (ангиография сосудов глазного дна, использование 

фундус камеры и т. д.) и более пристальное внимание к этой 

теме показывают обратное, количество осложнений на 

глаза маленьких пациентов с каждым годом возрастает [14]. 

Скрининг диабетических осложнений у детей с ИЗСД пока-

зал, что даже при небольшой длительности заболевания у 

детей (в среднем 4,1 года) ДР была выявлена у 4,5% обсле-

дованных [15]. Исследования показывают, что при длитель-

ности диабета до 5 лет микроаневризмы выявляются на 

глазном дне у 20% детей с ИЗСД; при длительности СД 5—10 

лет у 60% пациентов диагностирована начальная ретинопа-

тия; после 10 лет количество больных с ретинопатией увели-

чивается до 80—90%, пролиферативная ретинопатия встре-

чается у 10% подростков [16, 17]. Патогенез диабетической 

ретинопатии до сих пор окончательно не выяснен. 

Подчеркивается многофакторность патогенеза ДР, в част-

ности выделяют биохимические, эндокринные и гемодина-

мические компоненты.

Пусковым механизмом биохимического компонента явля-

ется гипергликемия, отрицательно влияющая на инсулинне-

зависимые клетки (эндотелиоциты и перициты). Повышенная 

концентрация глюкозы в клетках в присутствии фермента 

альдозоредуктазы обусловливает развитие ее метаболизма 
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по полиоловому пути с образованием фруктозы и сорбито-

ла. Накопление сорбитола приводит к нарушению осмотиче-

ского и электролитного баланса, к отеку, нарушению струк-

туры и функции клетки [18, 19]. Полагают, что этот механизм 

играет существенную роль в гибели перицитов, нарушении 

функции капиллярного эндотелия и его частичной утрате 

[20]. Также гипергликемия приводит к неферментативному 

гликозилированию белков, угнетению антиоксидантной 

защиты, активации ПОЛ и опосредовано повышает тромбо-

тическую активность тромбоцитов и инициирует фибрино-

литические расстройства [21]. Перициты с множеством тон-

ких нитей из мембранного материала располагаются во 

внутреннем слое базальной мембраны капилляра сетчатой 

оболочки и укрепляют механическую структуру капилляра, 

участвуют в ауторегуляции капиллярного кровотока. 

Bloodworth, при сахарном диабете, часто находил наруше-

ние целостности этих тонких нитей базальной мембраны 

капилляра сетчатой оболочки [22], что также, как и потеря 

перицитов, способствует атонии капилляров и образованию 

микроаневризм. Эндотелий ретинальных сосудов является 

главной структурой в системе гематоофтальмического 

барьера, на местном уровне поддерживает гемоциркуля-

цию в соответствии с потребностями невральной сетчатки, 

регулирует активность тромбоцитов, предупреждает при-

стеночное отложение фибрина и образование внутрисосу-

дистых тромбов. В связи с биохимическими нарушениями, 

возникающими из-за метаболического дисбаланса и непо-

средственного токсического действия глюкозы, развивается 

«окислительный стресс», повышается содержание свобод-

ных радикалов. Развивается тканевая (ретинальная) гипок-

сия, которая играет ведущую роль в патогенезе ДР [23]. 

Дефицит инсулина в крови больных СД увеличивает способ-

ность эритроцитов образовывать внутрисосудистые измене-

ния, а также изменения в белковых фракциях сыворотки 

крови. Повышенная вязкость приводит к нарушению текуче-

сти крови в системе микроциркуляции, способствует воз-

никновению истинного капиллярного стаза, вызывая даль-

нейшие необратимые явления в сосудах сетчатки [24]. 

Усиливается кровоток, что в совокупности с гемореологиче-

скими изменениями крови приводит к повреждению эндо-

телиальных клеток. Изменение или частичная потеря эндоте-

лиальных клеток вызывает повышение ретинальной капил-

лярной проницаемости. Протеин свободно просачивается в 

поверхностные и глубокие слои сетчатки, что способствует 

формированию мягких и твёрдых экссудатов. Одновременно 

происходит отложение фибрина на сосудистой стенке – гли-

кирование. Этим стимулируется активность коллагеназ и 

накопление гиалина, возникают перекрестные связи между 

белками, что обуславливает потерю васкулярной эластич-

ности. Также уменьшается способность к регуляции рети-

нального кровотока, впоследствии к этому присоединяется 

венозный застой в системе глаза. Выше перечисленные 

гемодинамические нарушения включают в себя ускорение, 

затем замедление скорости ретинального кровотока, про-

грессирующее повышение проницаемости ретинальных 

сосудов параллельно с прогрессированием тяжести ретино-

патии [25]. Усилению процессов свободнорадикального 

окисления и развитию метаболического ацидоза отводится 

немаловажная роль в патогенезе ДР [26]. У больных сахар-

ным диабетом происходит интенсификация перекисного 

окисления липидов в сетчатке и пигментном эпителии с 

образованием избыточного количества свободных радика-

лов, приводящих к дестабилизации и последующей деструк-

ции клеточных [27]. Свободнорадикальные процессы вызы-

вают повреждение и разрушение фоторецепторов и связан-

ных с ними клеток пигментного эпителия. Ацидоз, в свою 

очередь, также может приводить к развитию дистрофиче-

ских и атрофических изменений клеточных элементов [28]. 

Все клеточные деструкции приводят к прорыву внутреннего 

гематоретинального барьера, который вторичен по отноше-

нию к анатомическим повреждениям на уровне клеток эндо-

телия капилляров: нарушение функционирования систем 

межклеточных капилляров или повреждения эндотелия, 

вызванные локальной гипоксией прилежащей ткани сетчат-

ки или осмотическим стрессом. Повышение проницаемости 

капилляров и гемодинамические нарушения предшествуют 

структурным изменениям стенки капилляров. Таким обра-

зом, современные представления о патофизиологии диабе-

тического поражения сетчатки позволяют выделить основ-

ные подходы к диагностике и лечению при диабетической 

ретинопатии. Предшествующие клиническим проявлениям 

гемодинамические расстройства можно зарегистрировать, 

используя реоофтальмографию, ультразвуковую и лазер-

ную допплерографию глазных артерий [29]. В связи с тем, 

что одним из главных патогенетических компонентов раз-

вития диабетической ретинопатии являются гемодинамиче-

ские расстройства, безусловный интерес представляют эти 

объективные методы, характеризующие состояние гемоди-

намики глаза. Так как общеизвестно, что даже компенсация 

уровня СД не обеспечивает приостановления тех каскадных 

реакций в микроциркуляторном русле сетчатки, которые 

неизбежно приводят, как правило, к слабовидению или сле-

поте. Установлено, что больные СД с минимальной ретино-

патией или её отсутствием уже страдают от нарушения функ-

ции крупных сосудов, питающих глаз [30]. В литературе 

встречаются публикации, посвящённые изучению кровотока 

глазничной артерии, в том числе и при ДР у детей, больных 

СД 1 [31]. На начальных этапах ангиоретинопатии происходит 

микротромбирование капилляров, возникают неперфузи-

руемые микрососуды. Это приводит к увеличению скорости 

кровотока в суженных капиллярах, что согласуется с закона-

ми гемодинамики. Из-за повышения давления на сосудистую 

стенку и гибели перицитов она истончается, возникают анев-

ризматические выпячивания, формируются коллатерали. На 

этом этапе, возможно, некоторое снижение скорости кровото-

ка. В последующем стенка сосуда становится несостоятельной, 
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плазма и эритроциты выходят за пределы капилляра. 

Появляется большое количество запустевших капилляров, и 

скорость кровотока существенно падает. Динамика показате-

лей скорости кровотока по сосудам глаза и орбиты (от акти-

вации – к угнетению по мере декомпенсации диабета), 

по-видимому, соответствует общебиологическим адаптаци-

онным реакциям [32]. По данным других авторов, полной 

корреляции между офтальмоскопическими проявлениями 

при развитии ретинопатии и результатами ангиографии и 

допплерографии получить не удалось [33]. Но практически 

не нашёл широкого применения у больных СД детей и под-

ростков для ранней диагностики диабетической ретинопатии 

такой высокоинформативной, неинвазивной и относительно 

недорогой метод исследования, как ультразвуковая доппле-

рометрия. Офтальмологический аспект проблемы связан не 

только с активным участием окулистов в ранней диагностике 

и контролем над течением СД, но и с задачей предупрежде-

ния и повышения эффективности лечения такого тяжёлого и 

распространённого проявления болезни, как диабетическая 

ретинопатия (ДР), которая является в настоящее время одной 

из главных причин слепоты в 13% случаев [34]. В литературе 

опубликовано большое количество исследований по лекар-

ственному лечению ДР [35, 36]. Проведено большое количе-

ство исследований по изучению эффективности различных 

препаратов у пациентов с ДР. Мировая практика выделяет 

несколько групп препаратов, наиболее перспективных при 

ДР: блокаторы ренин-ангиотензиновой системы, ингибито-

ры протеинкиназы С, аналоги соматостатина, глитазоны, 

антилипидемические средства [37]. Вместе с тем, несмотря на 

большое количество исследований, проблема лекарственно-

го лечения ДР остаётся открытой и нуждается в дальнейшем 

изучении. Поскольку возможен регресс начальных проявле-

ний диабетических осложнений при достижении компенса-

ции углеводного обмена, их ранняя диагностика и своевре-

менная стабилизация местного метаболизма путём примене-

ния патогенетически обоснованных лекарственных средств 

являются средством профилактики прогрессирования диа-

бетической ретинопатии. Особенно это актуально у детей и 

лиц молодого возраста, так как позволяет продлить работо-

способный период и в будущем улучшить качество жизни 

пациентов. Таким образом, из вышесказанного следует, что 

актуальным на данный момент в офтальмологии и детской 

эндокринологии является ранняя диагностика ретинопатии, 

возможность выделения детей в группы риска по ретинопа-

тии для своевременной регистрации изменений на глазном 

дне и возможности применить способы лечения уже на ран-

ней стадии, а в идеале предотвратить проявления осложне-

ний. Множество вариантов лечения ретинопатии и возмож-

ностей остановить процесс прогрессирования на раннем 

этапе, когда функция органа зрения у молодых пациентов не 

страдает, и отсутствие высокого процента результатов побуж-

дает искать новые методы лечения и профилактики такого 

осложнения, как ретинопатия. 
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