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G Современная офтальмология обладает достаточным запасом знаний о таком грозном ослож-
нении сахарного диабета, как ретинопатия. С момента принятия Сент-Винсентской декларации 
национальные системы здравоохранения уделяют этой проблеме большое внимание, однако 
поставленные задачи (снижение на одну треть и более числа новых случаев слепоты, обусловлен-
ной диабетом) так и остались нерешенными. Существует только один путь профилактики слепоты 
вследствие диабетического поражения сетчатки — максимально стабильная компенсация сахарного 
диабета, ранняя диагностика ретинопатии, четкое динамическое наблюдение за состоянием сет-
чатки и своевременное начало лечения. Однако это невозможно при отсутствии единых подходов к 
ведению больных с диабетическими изменениями сетчатки.
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Диабетические поражения сетчатки были и, к 
сожалению, остаются основной причиной слепо-
ты у пациентов трудоспособного возраста во всех 
развитых странах [1, 39, 47, 56]. Слепота у людей с 
диабетом встречается в 25 раз чаще, чем у лиц, не 
страдающих этим заболеванием [33, 44]. В подав-
ляющем большинстве случаев за снижение зрения 
у больных диабетом ответственны макулярный отек 
и пролиферативная ретинопатия, приводящая к 
рецидивирующим кровоизлияниям в стекловидное 
тело и тракционной отслойке сетчатки.

В США ежегодно выявляется 63 000 новых слу-
чаев пролиферативной диабетической ретинопатии  
(из них 29 000 случаев пролиферативной ретинопа-
тии с критериями высокого риска потери зрения), 
80 000 случаев макулярного отека (из них 56 000 — 
клинически значимого) и, как следствие этого, 5000 
новых случаев слепоты [28, 37]. 

Использование метода компьютерной симуляции  
показывает, что при плохой компенсации диабета 
у 72 % пациентов с диабетом возможно развитие 
пролиферативной ретинопатии, требующей пан-
ретинальной лазерной коагуляции, а у 42 % будет 
развиваться макулярный отек [28]. 

Финансовые затраты, связанные со слепотой, 
вызванной диабетическими поражениями сетчатки, 
ложатся тяжелым бременем на национальное здра-
воохранение и систему социального страхования.  
Например,  уже в начале 90-х годов прошлого века 
ежегодные социальные выплаты слепым вследствие 
диабетической ретинопатии в США приближались 
к 500 млн долларов [29]. Истинные затраты значи-

тельно больше, поскольку крайне сложно учесть 
косвенные потери из-за невозможности принимать 
участие в производстве большому числу лиц трудо- 
способного возраста со слабовидением и слепотой 
вследствие диабетической ретинопатии. Раннее 
выявление и своевременное лазерное лечение диа-
бетической ретинопатии могли бы сэкономить более 
400 млн долларов в год [29]. 

Однако никакой анализ не в состоянии учесть 
«стоимость» инвалидности по слепоте с точки зре-
ния человеческого фактора — качества жизни и со-
циальной адаптации [56]. Больным сахарным диа-
бетом труднее найти более высокооплачиваемую 
работу. Значительная часть работающих пациентов 
с пролиферативной ретинопатией рискуют остать-
ся без работы в течение 4 лет, а молодые замужние 
женщины с нарушением зрения имеют повышенный 
риск развода [35].

В масштабных многоцентровых исследованиях, 
которые являются выдающимся примером приме-
нения доказательной медицины в клинической прак-
тике, были получены подробные данные по распро-
страненности диабетических изменений сетчатки и 
их прогрессированию, оценены факторы риска раз-
вития диабетической ретинопатии и эффективность 
лазерного лечения и витреоретинальной хирургии 
[2, 15, 17–26, 34–38, 43, 49, 53]. Полученная ин-
формация легла в основу современных стандартов 
помощи больным с угрожающей зрению диабети-
ческой ретинопатией. 

Последнее время широкое применение в мировой 
офтальмологической практике получили интравит-
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реальные инъекции кристаллических кортикос-
тероидов и ингибиторов ангиогенеза [12, 16, 27, 
30-32, 41, 42, 46, 48]. Их использование в лечении 
диабетических поражений сетчатки в комбинации 
с лазерной коагуляцией сетчатки позволило повы-
сить эффективность последней (к сожалению, этого 
нельзя сказать об изолированном применении этих 
препаратов). 

Огромное влияние на тактику лечения диабе-
тических поражений сетчатки оказало активное 
внедрение в клиническую практику оптической 
когерентной томографии, которая позволяет объ-
ективно оценивать толщину и структуру сетчатки. 
В настоящее время именно эти параметры являют-
ся основными критериями выявления и адекватного 
динамического наблюдения, связанных с диабетом 
макулярных изменений [3, 14, 50, 51]. 

К сожалению, многие пациенты с угрожающей 
зрению диабетической ретинопатией не обследуют-
ся офтальмологом и не получают соответствующего 
лечения [13, 40, 45, 52, 55, 56]. Эффективность же 
программ по предупреждению связанной с диабе-
том слепоты напрямую зависит от своевременности 
диагностики и адекватности лечения. 

Однако это невозможно при отсутствии единых 
подходов к ведению больных с диабетическими из-
менениями сетчатки. Существующие же в настоя-
щее время схемы динамического наблюдения и ле-
чения пациентов с диабетической ретинопатией или 
очень расплывчаты, или вообще не привязаны к 
стадии заболевания [6–8]. Некоторые авторы уде-
ляют слишком большое внимание медикаментозно-
му лечению диабетических поражений сетчатки, не 
принимая во внимание тот факт, что в настоящее 
время не существует средств изолированного тера-
певтического воздействия на течение диабетичес-
кой ретинопатии, сравнимых по эффективности с 
лазеркоагуляцией и витрэктомией [55, 56] . 

Проблемы с созданием современных протоколов 
офтальмологического ведения больных сахарным 
диабетом во многом связаны с большим количес-
твом классификаций диабетической ретинопатии 
и макулярного отека. Причем с каждым годом их 
становится больше (это особенно заметно по пуб-
ликациям в нашей стране), поскольку каждый ав-
тор пытается внести свой вклад в трактовку пато-
логического процесса диабетического поражения 

сетчатки [4, 10]. В зарубежной печати наблюдает-
ся большее единство, связанное с использованием 
классификации ETDRS1 (1991) [26]. Все последу-
ющие шкалы градации диабетической ретинопатии 
(Международная классификация диабетической 
ретинопатии, EUCLID2, EURODIAB3) являются 
модифицированными вариантами итоговой класси-
фикации ETDRS (1991) [49, 57]. 

Кроме этого большая сложность заключается в 
том, что подавляющее большинство шкал отдельно 
классифицируют диабетическую ретинопатию и ма-
кулярный отек EURODIAB (1994), ETDRS (1991)  
[26, 49]. Это, бесспорно, оправдано клинически, 
однако крайне затрудняет создание адекватного ле-
чебно-диагностического алгоритма из-за того, что 
не учитывается взаимное влияние этих двух серьез-
ных вариантов поздних осложнений сахарного диа-
бета со стороны органа зрения.

Определенным шагом вперед является рабо-
та А. С. Измайлова (2005), который предпринял 
попытку не только увязать лечебный алгоритм со 
стадией ретинопатии, но и рекомендовал различ-
ную тактику лазерных вмешательств при тяжелых 
ее формах в зависимости от наличия или отсутс-
твия диабетического макулярного отека [5]. Однако 
данные  рекомендации вряд ли можно считать со- 
временным лечебно-диагностическим алгоритмом, 
поскольку они затрагивают только лечение (и толь-
ко лазерное), а не обследование.

Утвержденный Министерством здравоохране-
ния и социального развития Российской Федерации 
«Стандарт медицинской помощи больным диабети-
ческой ретинопатией»4 по сути является перечисле-
нием диагностических и лечебных методик, приме-
няемых при диабетическом поражении сетчатки, и 
не учитывает стадии и варианты течения патологи-
ческого процесса. Возможно, это связано с тем, что 
основная задача данного документа — обеспечение 
взаимодействия между учреждениями здравоохране-
ния и страховыми компаниями, а излишняя детали-
зация только бы затруднила эти взаимоотношения.

Все изложенное выше свидетельствует о том, что 
существующие в настоящее время рекомендации не 
могут считаться единым протоколом офтальмологи-
ческого ведения больных сахарным диабетом, пос-
кольку характеризуют лишь общие лечебно-диа-
гностические принципы или рассматривают только 

1 ETDRS — Early Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group — исследовательская группа по изучению раннего 
лечения диабетической ретинопатии.

2 EUCLID — EURODIAB Controlled trial of Lisinopril in Insulin Dependent diabetes mellitus — контролируемое исследование 
[применения] лизиноприла при инсулинозависимом сахарном диабете в рамках исследования EURODIAB.

3  EURODIAB IDDM Complications Study — Европейское исследование осложнений инсулинозависимого сахарного диабета.
4 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации от 13 октября 2006 года № 706 «Об 

утверждении стандарта медицинской помощи больным диабетической ретинопатией».
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отдельные варианты течения, не учитывая все «бо-
гатство» проявлений патологического процесса 
диабетического поражения сетчатки.

Основой же единого протокола ведения паци-
ентов являются клинические модели больных и 
лечебно-диагностический алгоритм. Клиническая 
модель пациента представляет собой упрощенное 
схематическое описание совокупности клинических 
проявлений, вариантов течения заболевания и его 
осложнений, которое регламентирует необходимый 
ассортимент обязательных лечебно-диагностичес-
ких мероприятий и условий их выполнения (лечеб-
но-диагностический алгоритм).

В приводимом ниже протоколе офтальмологи-
ческого ведения больных сахарным диабетом ба-
зовое обследование органа зрения, выполняемое 
всем пациентам, определяется как стандартное 
офтальмологическое обследование. Оно в обя-
зательном порядке включает следующие методики: 

визометрия (без коррекции, с коррекцией и диа-
фрагмой 1,5 мм);
осмотр с помощью щелевой лампы;
измерение внутриглазного давления;
расширение зрачка;
биомикроскопия хрусталика и стекловидного тела;
биомикроскопия сетчатки с помощью асферичес-
ких линз высокой диоптрийности или контактных 
линз.
При стандартной методике лазерных вме-

шательств в макулярной зоне применяются в 
основном коагуляты размером 50–100 мкм, по- 
скольку использование пятен большего размера уве-
личивают риск скотом и прогрессирующей атрофии 
пигментного эпителия сетчатки. Первоначально 
необходимо воздействовать на зону отека, наиболее 
удаленную от центра фовеолы. Постепенно мощ-
ность увеличивается до достижения необходимой 
интенсивности ожога. После получения требуемо-
го эффекта начинается основное вмешательство. 
Сначала обрабатываются участки поражения, бли-
же всего расположенные к фовеоле, а затем произ-
водится воздействие кнаружи от этой зоны. Зоной 
первичного воздействия избирается менее отечная 
сетчатка, а затем мощность по мере необходимости 
увеличивается, и ожоги наносятся на более отечную 
ткань. Существует множество различных модифи-
каций лазеркоагуляции в макулярной зоне, однако 
основные правила, которые необходимо четко соб-
людать при выполнении данного вмешательства, 
достаточно универсальны:

ожоги должны быть слабыми по интенсивности, 
почти невидимыми в момент нанесения;











расстояние между коагулятами должно состав-
лять примерно 200 мкм, в случае обширных зон  
значительного отека коагуляты можно наносить 
плотнее;
центральная бессосудистая зона должна оста-
ваться свободной (необходимо останавливаться в 
100–200 мкм от краев перифовеолярной анасто-
мотической аркады). 
Стандартная панретинальная лазеркоа-

гуляция сетчатки выполняется за три примерно 
равных по объему сеанса с интервалом в 2–4 не-
дели (1500–2200 коагулятов размером пятна 
500 мкм для линзы Goldmann’a или 350 мкм для 
линзы Mainster’а 140° или 160°). Воздействие про-
изводят на средней периферии сетчатки, оставляя 
свободной зону в 1 DP от носового края диска зри-
тельного нерва, в 3 DP5 кверху и книзу и в 4 DP к 
височной стороне от анатомического центра макулы 
(при необходимости коагуляты можно располагать 
практически вплотную к диску зрительного нерва). 
При наличии пролиферативной диабетической ре-
тинопатии с неоваскуляризацией радужки и/или 
угла передней камеры необходимо обрабатывать 
периферические отделы сетчатки [9].

При пролиферативной ретинопатии с высоким 
риском геморрагических осложнений панретиналь-
ную лазеркоагуляцию сетчатки начинают с нижних 
квадрантов. Такой порядок выполнения лазеркоагу-
ляции связан с тем, что кровь, излившаяся в стек-
ловидное тело, оседает вследствие законов грави-
тации в нижних его отделах, делая сетчатку в этих 
зонах недоступной для лазерного лечения. Верхние 
же отделы стекловидного тела еще длительное вре-
мя остаются относительно прозрачными.

В предлагаемом ниже протоколе учтено боль-
шинство клинических вариантов диабетического 
поражения сетчатки, каждому из которых соответс-
твует определенный набор лечебно-диагностичес-
ких мероприятий. Для их выполнения необходимо 
наличие высокотехнологичного оборудования и 
квалифицированного персонала. Это еще раз под-
черкивает целесообразность создания в крупных 
городах  специализированной системы офтальмо-
логической помощи больным сахарным диабетом.

Использование данного протокола в практике 
позволяет детально учитывать особенности раз-
личных клинических проявлений патологического 
процесса, связанного с диабетическим поражением 
органа зрения. Это должно привести к своевремен-
ному и адекватному реагированию со стороны врача 
на прогрессирование изменений, а следовательно, 
к повышению эффективности лечения. Внедрение  





5  1 DP  (diametrum papillae) — один диаметр диска зрительного нерва (1500 микрон).
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прОтОкОл ОфтальмОлОгическОгО ведения 
бОльных сахарным диабетОм

МОДЕЛИ  БОЛЬНЫХ ЛЕЧЕБНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ АЛГОРИТМ  

Отсутствие диабетической ретинопатии Стандартное офтальмологическое обследование. 
Повторный осмотр через 12 месяцев.

Непролиферативная ретинопатия без 
макулярного отека

Стандартное офтальмологическое обследование. 
Повторный осмотр через 6 месяцев.

Непролиферативная ретинопатия  
с макулярным отеком менее 400 микрон

Стандартное офтальмологическое обследование. 
Дополнительно — периметрия (макулярный тест), оптическая когерентная томогра-
фия (ОКТ), флюоресцентная ангиография глазного дна (ФАГ) при необходимости.
Фокальная (и/или по типу «решетки») лазеркоагуляция сетчатки в течение 4–6 не-
дель с момента диагностики. Повторный осмотр через 2–3 месяца. При сохранении 
отека — дополнительная лазерная коагуляция.

Непролиферативная ретинопатия  
с макулярным отеком более 400 микрон

Стандартное офтальмологическое обследование. 
Дополнительно — периметрия (макулярный тест), ОКТ, ФАГ при необходимости.
Интравитреальное введение кристаллических кортикостероидов («Кеналог»)6 или 
ингибиторов ангиогенеза («Авастин»)7. При введении кортикостероидов — конт-
роль внутриглазного давления (ВГД).
Фокальная (и/или по типу «решетки») лазеркоагуляция сетчатки через 2 недели 
после ИВВА и через 4 недели после ИВВК.
Повторный осмотр через 2–3 месяца. При сохранении отека по данным ОКТ (или 
при его рецидиве) возможна дополнительная  лазеркоагуляция в сочетании с ИВВА.
Осмотр через 6 месяцев. При отсутствии эффекта от лечения — витрэктомия.

Непролиферативная ретинопатия с ма-
кулярным отеком вследствие нарушения 
витреоретинального контакта  
(тракционный макулярный отек)

Стандартное офтальмологическое обследование. 
Дополнительно — периметрия (макулярный тест), ОКТ, ФАГ при необходимости.
Витрэктомия. Осмотр через 2 месяца. 

Препролиферативная или пролифератив-
ная ретинопатия  
без макулярного отека

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый тест)
Панретинальная лазеркоагуляция сетчатки  (ПРЛКС). Первый сеанс  в течение 3–6 
недель с момента диагностики.
Повторный осмотр через 3 месяца. При отсутствии стабилизации — дополнитель-
ная лазерная коагуляция.

Препролиферативная или пролифератив-
ная ретинопатия  
с макулярным отеком менее 400 микрон

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый и макулярный тесты), ОКТ, ФАГ при 
необходимости.
Фокальная (и/или по типу «решетки») лазеркоагуляция сетчатки в течение 3-х 
недель с момента диагностики.
ПРЛКС. Первый сеанс через 3–6 недель после выполнения фокальной (и/или по 
типу «решетки») лазеркоагуляции сетчатки.
Повторный осмотр через 2 месяца. При отсутствии стабилизации — дополнитель-
ная лазерная коагуляция.

Препролиферативная или пролифератив-
ная ретинопатия  
с макулярным отеком более 400 микрон

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый и макулярный тесты), ОКТ, ФАГ при 
необходимости.
ИВВК или ИВВА. При введении кортикостероидов — контроль ВГД.
Фокальная (и/или по типу «решетки») лазеркоагуляция сетчатки через через 2 не-
дели после ИВВА и через 4 недели после ИВВК.
ПРЛКС. Первый сеанс через 2 недели после выполнения фокальной (и/или по типу 
«решетки») лазеркоагуляции сетчатки. При наличии ретинопатии высокого риска 
потери зрения первый сеанс ПРЛКС можно сочетать с проведением лазеркоагуля-
ции в макулярной области.
Повторный осмотр через 3 месяца. При отсутствии стабилизации течения ретинопа-
тии — дополнительная лазерная коагуляция.
При стабилизации течения ретинопатии — контроль состояния макулярной зоны (ОКТ). 
Осмотр через 6 месяцев. При отсутствии эффекта от лечения — витрэктомия.

6 Интравитреальное введение «Кеналога» — ИВВК.
7 Интравитреальное введение «Авастина» — ИВВА.
 «Кеналог» и «Авастин» не имеют официального разрешения для интравитреального введения и во всем мире вводятся off-label 

(сверх определенных рекомендаций). Использование этих препаратов для введения в стекловидное тело возможно только при 
наличии разрешения Этического комитета в рамках проведения научно-исследовательских работ.
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Пролиферативная ретинопатия с 
кровоизлиянием в стекловидное тело, 
не препятствующим выполнению 
лазеркоагуляции сетчатки

Стандартное офтальмологическое обследование. 
Дополнительно — периметрия (скрининговый тест).
ПРЛКС (в первый сеанс обрабатываются нижние отделы сетчатки).
Повторный осмотр через 3 месяца. При отсутствии стабилизации — дополнитель-
ная коагуляция.

Пролиферативная ретинопатия с 
кровоизлиянием в стекловидное 
тело, препятствующим выполнению 
лазеркоагуляции сетчатки у пациента, не 
получавшего раньше лазерного лечения

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (если возможна), 
В-сканирование.
Повторные осмотры каждые 1–2 недели (возможно ношение «дырчатых» очков). 
При рассасывании кровоизлияния (хотя бы частичном) — ПРЛКС. При отсутствии 
возможности выполнить коагуляцию в течение 3 месяцев — витрэктомия.
После выполнения витрэктомии — осмотр через 1 месяц. При наличии активной 
неоваскуляризации — ПРЛКС (возможно в сочетании с ИВВА).

Пролиферативная ретинопатия с 
кровоизлиянием в стекловидное 
тело, препятствующим выполнению 
лазеркоагуляции сетчатки у пациента, 
после ранее проведенного лазерного 
лечения (ПРЛКС)

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (если возможна), В-сканирование.
Повторный осмотр через 4–6 недель (возможно ношение «дырчатых» очков). При 
рассасывании кровоизлияния — дополнительная коагуляция. 
При отсутствии возможности выполнить коагуляцию — осмотр через 2–3 месяца. 
При отсутствии положительной динамики — витрэктомия.
После выполнения витрэктомии — осмотр через 1 месяц. 
При необходимости — дополнительная коагуляция.

Пролиферативная ретинопатия  
с витреоретинальной тракцией  
без  активной неоваскуляризации

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый тест), В-сканирование.
ПРЛКС. Первый сеанс в течение 4-х недель с момента диагностики.
Повторный осмотр через 3 месяца. При отсутствии стабилизации — витрэктомия.
После выполнения витрэктомии — осмотр через 1 месяц.

Пролиферативная ретинопатия  
с витреоретинальной тракцией  
при наличии активной неоваскуляризации

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый тест), В-сканирование.
ПРЛКС. Первый сеанс  в течение 2-х недель с момента диагностики.
Повторный осмотр через 2 месяца. При отсутствии стабилизации — дополнитель-
ная коагуляция или витрэктомия.
После выполнения витрэктомии — осмотр через 1 месяц.

Пролиферативная ретинопатия  
с тракционной отслойкой сетчатки,  
захватывающей макулярную зону  
или угрожающей ей

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый тест), В-сканирование.
Витрэктомия.
После выполнения витрэктомии — осмотр через 1 месяц.

Пролиферативная ретинопатия  
с рубеозом радужки  
без наличия вторичной глаукомы

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый тест), гониоскопия, тонометрия.
ПРЛКС (периферический вариант). Первый сеанс в течение 2 недель с момента диа-
гностики (при невозможности выполнить ПРЛКС — криоретинопексия). Возможно 
ИВВА за 2 недели до ПРЛКС для достижения желаемого мидриаза (за счет времен-
ного подавления рубеоза).
Повторный осмотр через 2 месяца. При отсутствии  регресса неоваскуляризации 
радужки или угла передней камеры — дополнительная коагуляция.

Пролиферативная ретинопатия  
с рубеозом радужки  
при наличии вторичной глаукомы

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый тест), гониоскопия, тонометрия.
Местно — β-блокаторы, ингибиторы карбоангидразы, кортикостероиды.
Пилокарпин (и препараты, его содержащие) не назначать!!!
ПРЛКС. Первый сеанс  в течение 2 недель с момента диагностики (при невозмож-
ности выполнить ПРЛКС — криоретинопексия).
Повторный осмотр через 2 месяца. При отсутствии эффекта — дополнительная 
лазерная коагуляция и циклодеструктивные вмешательства.
Возможно ИВВА или ИВВК.

Непролиферативная диабетическая  
ретинопатия с макулярным отеком  
при наличии катаракты препятствующей 
выполнению лазеркоагуляции сетчатки

Стандартное офтальмологическое обследование.
Дополнительно — периметрия (скрининговый  и макулярный тесты). По возмож-
ности ОКТ.
При наличии выраженного отека (оцениваемого при биомикроскопии сетчатки) или 
по данным ОКТ более 300 мкм возможно ИВВА или ИВВК за 2 недели до оператив-
ного лечения. При введении кортикостероидов — контроль ВГД.
Удаление катаракты. Фокальная (и/или по типу «решетки») лазеркоагуляция сет-
чатки в течение 1–2 недель с момента удаления катаракты.
Повторный осмотр через 2 месяца. При отсутствии стабилизации — дополнитель-
ная лазерная коагуляция
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такого лечебно-диагностического алгоритма в сис-
тему оказания специализированной офтальмологи-
ческой помощи больным сахарным диабетом может 
оказать значимое влияние на уменьшение числа но-
вых случаев слепоты вследствие диабетического по-
ражения сетчатки.
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Shadrichev F. E.

G Summary.  There is a great deal of knowledge in 
modern ophthalmology on the prevention and reduc-
tion of blindness secondary to diabetic retinopathy. 
From the date of the adoption of the St. Vincent 
Declaration, national health care systems have giv-
en much attention to this problem, but the assigned 
targets (decrease new cases of diabetes-related 
blindness by one third and more) are still not met. 
The optimal method of prevention of blindness due 
to diabetic retinopathy is to maximally stabilize the 
diabetic control, to detect and treat the retinopathy 
caused by the diabetes condition. But this is impos-
sible in the absence of unified approaches to the care 
of patients with diabetic retinal changes.

G Key words:  diabetic retinopathy, diabetic macular 
edema, neovascular glaucoma, retinal photocoagula-
tion, vitrectomy, models of patients, diagnostic and 
treatment algorithm. 




