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Резюме. В статье представлен анализ данных литературы по изучению распространенности и факторов риска 
диабетической ретинопатии и  методах  её лечения. Рассмотрена роль дозированных физических нагрузок на тече-
ние сахарного диабета и возможности их применения в лечении диабетической ретинопатии.
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THE  PROBLEM  OF  DIABETIC  RETINOPATHY  AND  THE  POSSIBILITY  
OF  CONTROLLED PHYSICAL  EXERCISES  IN  ITS  COMPLEX  TREATMENT 

L.N. Dubinina, N.B. Osetrova, V.T. Gololobov, E.V. Kozina
(Krasnoyrsk State Medical University)

Summary. " e article presents an analysis of published data on the prevalence and risk factors of diabetic retinopathy 
and its treatment methods. " e role of controlled physical exercises in  the course of diabetes mellitus and their use in the 
treatment of diabetic retinopathy have been examined.

Key words: diabetes mellitus, diabetic retinopathy, physical activity/exercise.

В настоящее время сахарный диабет (СД) является 
одной из главных медико-социальных проблем в мире.  
Несмотря на достигнутые успехи, остаются актуальны-
ми вопросы предупреждения и лечения осложнений 
диабета со стороны органа зрения. Диабетическая ре-
тинопатия (ДР) занимает 4-5 место в формировании 
слепоты, слабовидения и инвалидности по зрению; яв-
ляется  поздним специфичным сосудистым осложнени-
ем сахарного диабета, развивающимся, как правило, по-
следовательно от изменений, связанных с повышенной 
проницаемостью и окклюзией ретинальных сосудов до 
появления новообразованных сосудов и соединитель-
ной ткани [2]. Вместе с тем, по мнению А.П. Нестерова, 
Н.Д. Тронько  [12, 17]  ДР можно рассматривать не как 
осложнение, а как естественный результат развития па-
тологических изменений в микрососудистой сети сет-
чатки у больных сахарным диабетом. 

По данным различных авторов, диабетическая ре-
тинопатия выявляется у 30-90% больных, страдающих 
диабетом, из них — у 40% в виде пролиферативной фор-
мы, наиболее тяжелого поражения сетчатки, вне зави-
симости от его типа [2, 6]. 

Частота поражения сетчатки при СД типа 2 вели-
ка и составляет  до 90 % [12, 33], а по сведениям ряда  
авторов — до 97-98,5% [11]. Через 5-7 лет после начала 
заболевания клинически определяемые симптомы ДР 
обнаруживают в 15,0-20,0% случаев, через 10 лет — в 
50,0-60,0%, через 15-20 лет — в 80,0%, а через 30 лет — 
почти у всех больных [11, 12]. При СД типа 2 в связи с 
его поздней диагностикой признаки ДР обнаруживают 
уже при постановке диагноза в 15-40 % случаев [8, 11, 
12]. В ходе различных эпидемиологических исследова-
ний установлено, что показатели выявляемости диабе-
тической ретинопатии зависят от длительности заболе-
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вания и качества компенсации углеводных нарушений 
в ходе болезни [1].

Среди пациентов, страдающих СД типа 2 ДР встре-
чается у 30% пациентов, получающих инсулин и у 23% 
больных, применяющих другие антидиабетические 
средства. При этом, если длительность диабета более 15 
лет, то значения этих показателей составляют соответ-
ственно 85% и 58%  [44].

Частота распространенности  ДР  выше у женщин 
и имеет более тяжелое течение, что связано с большей 
заболеваемостью СД  типа 2 среди женщин [18, 38]. При 
этом, частота ретинопатии у лиц обоих полов увеличи-
вается с возрастом, образуя пик между 50 и 70 годами. У 
людей в возрасте 80 лет и старше самая низкая распро-
страненность ретинопатии [27]. 

Установлено, что распространенность ДР в некото-
рых южных странах (Индия, Гонконг) более низкая, чем 
среди европейцев и американцев [35, 36], а среди чер-
ного населения ретинопатия встречается реже (в 4,1% 
случаев), чем среди белого населения (95,9% случаев) 
[27, 32]. 

Известно также, что диабетическая ретинопатия у жи-
телей горных районов встречается реже, чем у жителей 
равнинной местности, равно как и у жителей сельской 
местности в сравнении с проживающими в городе [8].

Сахарный диабет — это системное заболевание, со-
провождающееся нарушением всех видов обмена в орга-
низме, но в большей степени — углеводного. Результаты 
многоцентровых исследований доказали причинную 
связь плохой компенсации СД и появления сосудистых 
осложнений [6]. На возникновение и прогрессирование 
диабетической ретинопатии  оказывают влияние раз-
нообразные факторы, наиболее значимым из которых 
является неудовлетворительная компенсация гипергли-
кемии. В настоящее время доказано, что высокая кон-
центрация глюкозы в плазме крови является одним из 
наиболее важных факторов риска развития и прогрес-
сирования ДР. Так, при уровне содержания глюкозы в 
плазме крови более 11 ммоль/л риск возникновения ре-
тинопатии в 3,6 раза выше, чем при уровне содержания 
7,8 ммоль/л [29]. Более информативным показателем 
является концентрация в крови гликозилированного 
гемоглобина — HbA1с. Концентрация HbA1с 9%  соот-
ветствует  7,0 ммоль/л глюкозы крови. Если содержание 
HbA1с менее 8,4%, то риск развития и прогрессирова-
ния ДР  считается минимальным, и он увеличивается 
при повышении концентрации HbA1с в крови более 
10% [6]. E.Chantelau в своем исследовании показал, что 
уменьшение уровня HbA1с с более 11% до уровня менее 
8% в течение 5 месяцев, приводит к прогрессированию 
ДР, в то время, как протеинурия, невропатия регресси-
руют [23]. В исследованиях DCCT (Diabetes Control and 
Complications Trial) было продемонстрировано, что при 
повышении НbА1с на каждый 1% риск прогрессирова-
ния ретинопатии возрастает на 50%. И наоборот, при 
снижении НbА1с на каждый 1% риск прогрессирования 
снижается на 43-45% и отмечается уменьшение микро-
сосудистых осложнений на 25-35%. Снижение НbА1с на 
1,5 % приводит к уменьшению прогрессирования ДР на 
24-33% [15].

На течение СД определенное влияние оказывает на-
личие висцерального ожирения и артериальной гипер-
тензии. По мнению ряда авторов эти же факторы опре-
деленным образом влияют на течение диабетической 
ретинопатии [6].  Однако оценка влияния гипертонии 
на течение ретинопатии остается спорной. 

Ю.С. Астахов считает, что зависимость между 
уровнем АД и прогрессированием ДР отсутствует [3]. 
Но, по мнению Zhang Xinzhi, Jinan B. Saaddine и соавт.,  
артериальная гипертензия увеличивает риск сниже-
ния зрения у больных СД типа 2  в два раза и даже в 
большей степени влияет на манифестацию клиниче-
ских симптомов ДР, чем уровень гликемии [44].  Ю.С. 
Астахов и  Ф.Е. Шадричев приводят данные о том, что 
развитие ДР у больных СД типа 2 при систолическом  

АД  выше 145 мм рт.ст. выявляется  в два раза чаще, чем 
при уровне систолического давления ниже 125 мм рт.ст. 
[2].  Исследование UKPDS (UK Prospective Diabetes 
Study) с участием пациентов,  страдающих СД  типа  2, 
показало в 37% случаев снижение числа микрососуди-
стых осложнений при контроле в течение 7 лет уровня 
систолического АД (144мм рт.ст.) и в 34% снижение у 
пациентов с ухудшением ретинопатии. Там же приво-
дятся данные, что при снижении АД на каждые 10 мм 
рт.ст. риск микрососудистых осложнений уменьшается 
на 11%. По данным другого 12-летнего исследования, 
систолическое АД ассоциируется с риском развития 
пролиферативной ДР только при длительном течении 
диабета [28, 40]. Липидный обмен не является ведущим 
фактором в появлении и развитии диабетической рети-
нопатии. Однако, последние данные подтвердили, что 
увеличение содержания в крови  общего холестерина и 
липопротеидов низкой плотности также как и увеличе-
ние уровня триглицеридов натощак  увеличивают риск 
развития макулопатии и отека макулы [20].

Патогенетические механизмы ДР многообразны, но 
так или иначе все они связаны с гипергликемией и рез-
кими суточными колебаниями уровня глюкозы в кро-
ви. И нормализация гликемии у пациентов с СД явля-
ется ни чем иным, как профилактическим и лечебным 
приемом в отношении развития и прогрессирования 
ДР. Адекватное лечение больных СД, начатое как можно 
раньше, в 60% случаев предотвращает развитие слепоты 
[16].  

В настоящее время самые эффективные стратегии 
комплексного лечения ДР основываются на ранней диа-
гностике заболевания и своевременном назначении ме-
дикаментозного лечения, направленного на достижение 
оптимального контроля уровней гликемии и артериаль-
ного давления, управление дислипидемией [19].

Лекарственная терапия ДР — один из наиболее про-
тиворечивых разделов современной офтальмологии. По 
данному вопросу проведено большое количество иссле-
дований и продолжается активный поиск препаратов, 
оказывающих лечебный эффект на течение ДР. Однако 
следует признать, что на сегодняшний день в мировой 
практике не существует медикаментозных препаратов, 
эффективность которых в лечении ДР подтверждена 
долговременными контролируемыми клиническими 
наблюдениями [6]. Необходимо подчеркнуть, что, не-
смотря на активную работу многих исследовательских 
и лечебных центров,  до настоящего времени нет еди-
ных общепризнанных рекомендаций по лекарственной 
терапии при ДР.

 Ввиду отсутствия эффективных медикаментозных 
препаратов, «золотым стандартом» лечения ДР в тече-
ние вот уже многих лет является лазерная коагуляция 
сетчатки [34].  Она направлена на прекращение функ-
ционирования новообразованных сосудов, представ-
ляющих основную угрозу развития инвалидизирую-
щих изменений: гемофтальма, тракционной отслойки 
сетчатки, рубеоза радужки и вторичной глаукомы [14]. 
Однако, несмотря на усовершенствование метода лазер-
ного лечения, в 50-ти процентах случаев после его при-
менения болезнь продолжает прогрессировать, кроме 
того,  в литературе  имеются сведения о том, что у 10-60% 
пациентов отмечаются различные послеоперационные 
осложнения, в том числе, и поздние, развивающиеся на 
3-8 неделях после проведения лазеркоагуляции [6, 10]. 

Тщательный контроль гликемии является в настоя-
щее время основным и действенным методом профи-
лактики и консервативного лечения ДР на ранних ста-
диях заболевания. В исследовании DCСТ показано, что 
по сравнению с традиционной терапией интенсивное 
ведение СД уменьшает вероятность развития ДР на 74 
% и возникновения пролиферативной ретинопатии на 
47% [5].

Подтверждено, что рациональная инсулинотерапия 
при сахарном диабете типа 1 предотвращает появле-
ние микрососудистых осложнений, хотя и увеличивает 
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риск развития тяжелых гипогликемий, массу тела, а так-
же вероятность возникновение кетоацидоза и тяжелых 
гипогликемических реакций [6]. Перевод больных СД 
на инсулинотерапию после длительного применения 
пероральных сахароснижающих препаратов приводит 
к прогрессированию ДР в 100% случаев, при этом более 
чем в 3 раза повышает риск снижения зрительных функ-
ций [26, 31]. Согласно данным Ю.С. Астахов и соавт. 
(2005), у больных, многократно получавших инсулин в 
течение суток, выраженность изменений на глазном дне 
была значительно меньше, чем у больных, получавших 
инсулин один раз в сутки [4].

 Однако применяемые в настоящее время способы те-
рапии СД не всегда могут обеспечить компенсацию на-
рушенного метаболизма. Поэтому особую актуальность 
приобретают вспомогательные методы — в частности, 
физические нагрузки. На протяжении десятилетий, фи-
зические упражнения наряду с диетой были краеуголь-
ным камнем в лечении диабета. Антидиабетическая 
диета и физические нагрузки являются необходимой 
составляющей терапии всех больных с СД  типа 2 — вне 
зависимости от варианта сахароснижающей терапии 
[6]. Важным критерием эффективности диетотерапии 
и физических нагрузок является уменьшение выражен-
ности избыточной массы тела или ожирения. Иссле-
до вание по профилактике диабета показало, что даже 
умеренное уменьшение массы тела у больных и физиче-
ская нагрузка позволяют значительно снизить риск воз-
никновения СД типа 2 [39]. Однако следует учитывать, 
что немедикаментозное лечение СД  типа 2 позволяет 
эффективно контролировать уровень гликемии лишь 
на самых начальных этапах формирования этого забо-
левания и только у части пациентов [13].

Физические упражнения при СД проявляются сле-
дующими положительными сдвигами в организме:  
снижение уровня гликемии, снижение потребности в 
инсулине, увеличение  чувствительности клеток к ин-
сулину, уменьшение содержания катехоламинов в кро-
ви, улучшение метаболических процессов в инсулин — 
чувствительных тканях, снижение артериального дав-
ления, улучшение микроциркуляции, снижение адгезии 
эритроцитов, снижение концентрации триглицеридов 
и увеличение концентрации липопротеидов высокой 
плотности, повышение иммунитета, расширение и эко-
номизация функциональных возможностей организма, 
улучшение психоэмоционального состояния и социаль-
ной адаптации [5, 14, 29].

По данным N. Constantini и соавт., физические на-
грузки позволяют «управлять» течением СД, оказывая 
влияние на уровень гликемии, контролируя давление, 
дислипидемию и развитие сердечно-сосудистых ослож-
нений [21, 24, 42].  А G. Tikellis и соавт.  пришли к выво-
ду, что чем выше уровень физической активности при 
диабете, тем меньше  распространенность микрососу-
дистых нарушений сетчатки [43]. Авторы, проводив-
шие исследования влияния физической активности на 
риск и течение сахарного диабета  отмечают снижение 
инсулинорезистентности при применении физических 
упражнений [7, 20, 22], а в работе M. Ristow и соавт. 

имеются сведения об антиоксидантном эффекте физи-
ческих упражнений при СД [37]. 

Физическая активность является важной составляю-
щей в терапии СД, способствует снижению  уровня глю-
козы и потребности в инсулине, а малоподвижный образ 
жизни должен быть максимально минимизирован [41]. 
Американская диабетическая ассоциация рекомендует 
больным СД физическую активность  не менее 2,5 часов в 
неделю в виде аэробных нагрузок умеренной интенсивно-
сти (50-70% от максимальной частоты сердечных сокра-
щений) [30, 41]. Чтобы достичь максимального эффекта, 
физическая нагрузка должна быть регулярной — продол-
жительностью как минимум 20-30 мин три раза в неделю. 
В практическом плане наиболее доступными могут быть 
следующие физические упражнения: пешие прогулки со 
скоростью 5-6 км/ч (40-75 мин), бег со скоростью от 8 до 
16 км/ч (10-35 мин), ритмическая гимнастика (вольные 
упражнения в течение 40-70 мин), аэробика (16-30 мин), 
езда на велосипеде со скоростью 10 км/ч (45-70 мин), 20 
км/ч (15-30 мин), равнинные лыжи (25-40 мин), бег, бег 
трусцой, плавание и др.

Уровень гликемии при интенсивной работе мышц за-
висит от двух разнонаправленных процессов: скорости 
утилизации глюкозы мышцами и факторов, обеспечи-
вающих поступление глюкозы в кровь. Основную роль 
в поддержании нормального уровня глюкозы в крови 
здоровых людей играют усиление глюко неогенеза, глю-
когенолиза, активация симпатико-адреналовой систе-
мы и контринсулярных гормонов. Секреция инсулина 
при этом несколько снижается [9]. У боль ных СД ре-
акция организма на физическую нагрузку может быть 
различной в зависимости от исходного уровня глике-
мии, который отражает степень компенсации СД. Если 
содержание глюкозы крови не превышает 16,7 ммоль/л, 
то физические упражнения вызывают снижение глике-
мии, особенно у занимающихся регулярно, и уменьше-
ние потребности в инсулине на 30-40% [7, 25].

Таким образом, приведенные выше данные говорят 
о малой эффективности медикаментозной терапии и 
о высокой эффективности инсулинотерапии, которая 
сама по себе вызывает ряд неблагоприятных послед-
ствий, оказывая влияние на течение и прогрессирова-
ние диабетической ретинопатии. При этом указывается 
положительная роль физических нагрузок на снижение 
уровня гликемии и, что важно, на снижение потребно-
сти в инсулине. Вместе с тем практически отсутствуют 
работы, посвященные влиянию дозированной физиче-
ской нагрузки на течение диабетической ретинопатии. 
В имеющихся же исследованиях отсутствуют диффе-
ренцированный подход к выбору физических упражне-
ний и их объему. Не учитывается сопутствующая пато-
логия — артериальная гипертензия и ожирение. Важно 
и то, что период наблюдения больных довольно мал, от-
сутствует объективная оценка эффективности лечения, 
нет четких критериев отбора пациентов. В связи с этим 
углубленное изучение влияния дозированных  физиче-
ских нагрузок на течение диабетической ретинопатии, 
по нашему мнению, является своевременной и актуаль-
ной задачей.
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Резюме. В данной статье освещены современные вопросы лечения больных раком тела матки. Дана полная ха-
рактеристика основных видов лечения в зависимости от стадии опухолевого процесса. Рассмотрены причины воз-
никновения и особенности течения постовариэктомического синдрома с последующим развитием остеопороза.
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