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ахарный диабет (СД) – одна из наиболее зна-
чимых медицинских проблем современного 
мира. В структуре эндокринных заболеваний 

СД является самой распространенной патологией. 
Количество больных с каждым годом неуклонно воз-
растает, что связано как с более ранним выявлением 
заболевания, так и с общим увеличением средней про-
должительности жизни. На сегодняшний день в мире 
насчитывается почти 400 млн больных СД, а к 2035 г. 
ожидается увеличение численности до 592 млн чело-

век [1]. В Российской Федерации, по данным Госу-
дарственного регистра СД на 2013 год [2], количество 
больных (зарегистрированных по обращаемости) пре-
вышает 3,7 млн человек, а реальная численность пре-
вышает 10 млн человек [1, 2]. 

Наиболее тяжелыми осложнениями СД являются 
диабетическая ретинопатия и диабетический макуляр-
ный отек (ДМО). По данным Wisconsin Epidemiological 
Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) при длительности 
заболевания СД более 20 лет ретинопатия выявляется 
в 80–100% случаев, при этом ДМО развивается в 29% 
случаев [3].
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Диабетический макулярный отек (ДМО) является ведущей причиной снижения центрального зрения и инвалидизации лиц 
трудоспособного возраста, страдающих сахарным диабетом.
Настоящий обзор литературы посвящен рассмотрению современных представлений о патогенезе ДМО, комплекса диа-
гностических методов исследования, а также о возможностях современных лазерных технологий в лечении данного забо-
левания. В последние годы активно исследуются процессы нейродегенерации сетчатки, роль цитокинов и факторов роста 
в патогенезе ДМО. Современная диагностика ДМО, помимо традиционных, включает специальные высокоинформативные 
методы: оптическую когерентную томографию, аутофлюоресценцию, микропериметрию. Данные методы позволяют по-
лучить детальную информацию о структурных изменениях сетчатки, а также о ее функциональном состоянии, что дает 
возможность выявлять заболевание на ранних этапах и определять наиболее эффективную тактику лечения. Развитие 
лазерных технологий привело к созданию новых подходов к лечению ДМО. Так, субпороговое микроимпульсное лазерное 
воздействие (СМЛВ), наряду с традиционной лазеркоагуляцией, обладает выраженным терапевтическим эффектом. 
В то же время СМЛВ является наиболее селективным в отношении клеток ретинального пигментного эпителия и не при-
водит к повреждению нейросенсорной сетчатки. С учетом хронического характера течения ДМО и новых знаний о его па-
тогенезе, дальнейшее совершенствование методики СМЛВ представляется весьма перспективной задачей.
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Diabetic macular oedema (DMO) is the leading cause of vision loss and disability in working-age people with diabetes mellitus.
This literature review describes pathogenetic mechanisms, concepts, diagnostic techniques and capabilities of novel laser technologies 
in the treatment of DMO. In recent years, the role of cytokines and growth factors in retinal neurodegeneration has been actively inves-
tigated. Modern diagnostic techniques for the treatment of diabetic macular oedema, in addition to conventional techniques, include 
optical coherence tomography, autofluorescence and microperimetry. These techniques allow the visualization of retinal structures and 
its functional condition, and they can be used to detect DMO at early stages and to provide the most effective treatment. The evolution 
of laser technology resulted in the formation of new approaches to DMO treatment. Subthreshold micropulse laser (SML) treatment, in 
conjunction with conventional photocoagulation, has pronounced therapeutic effects. SML shows high selectivity towards retinal pig-
ment epithelium while avoiding neurosensory retina injury. Owing to the chronic nature of DMO and pathogenetic mechanisms recently 
discovered, further elaboration of the SML technique appears to be a very promising treatment.
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Патогенез

Патогенетические механизмы ДМО на сегодняшний 
день до конца не изучены. Главными звеньями патоло-
гического процесса принято считать нарушение прони-
цаемости ретинальных сосудов и ретинальную ишемию 
в результате капиллярной и артериолярной неперфу-
зии [4, 5]. Данные отечественных и зарубежных авторов 
убедительно доказывают роль некоторых цитокинов 
и факторов роста в патогенезе ДМО. К ним относятся: 
интерлейкины (IL-1β, IL-6, IL-8), матриксные металло-
протеиназы (MMP-2, MMP-9), фактор некроза опухоли 
TNF-α, инсулиноподобный фактор роста IGF-1, моно-
цитарный хемоаттрактант MCP-1, фактор роста эндо-
телия сосудов VEGF и др. Нарастание концентрации 
данных веществ приводит к нарушению межклеточных 
контактов, потере перицитов капиллярами, увеличению 
проницаемости сосудов, нарушению работы гематоре-
тинального барьера, что обуславливает развитие отека 
и вазопролиферацию [6–8]. Важную роль в развитии 
макулярного отека играет нарушение функции рети-
нального пигментного эпителия (РПЭ), который обе-
спечивает барьерную функцию, способствует резорбции 
жидкости из ткани сетчатки, а также является источни-
ком естественных антипролиферативных и трофических 
факторов, таких как пигментный фактор эпителиального 
происхождения PEDF [9–11].

Дальнейшее изучение патологических процессов, 
протекающих при ДМО, существенно расширило пред-
ставления о патогенезе данного заболевания. Так, в ис-
следовании Vujosevic S. и Midena E. (2013) показано 
уменьшение толщины слоя нервных волокон сетчатки 
у больных СД [12]. Авторы связывают это с прогресси-
рующей потерей ганглионарных клеток и астроцитов 
вследствие токсического эффекта гипергликемии и ак-
тивации клеток Мюллера. Последние, помимо структур-
ной и стабилизирующей, выполняют ряд других важных 
функций. В частности, клетки Мюллера удаляют про-

дукты метаболизма и жидкость, выделяют трофические 
факторы, что способствует выживаемости нейронов сет-
чатки. В то же время глиальные клетки анатомически 
тесно связаны с ретинальными кровеносными сосудами. 
Повреждение данных клеток ведет к нарушению работы 
гематоретинального барьера, усилению просачивания 
жидкости в ткань сетчатки [13–15]. 

Клетки Мюллера также играют важную роль в под-
держании баланса про- и антиангиогенной активно-
сти, поскольку они могут продуцировать как VEGF-, 
так и PEDF-факторы. Было показано, что в условиях ги-
пергликемии и гипоксии существенно снижается выра-
ботка PEDF на фоне значительного усиления экспрессии 
VEGF мюллеровскими клетками [16, 17].

Таким образом, в свете новых представлений, про-
цессы нейродегенерации и активации микроглии, 
в частности, клеток Мюллера, сопровождающиеся экс-
прессией цитокинов и факторов роста, являются важным 
звеном в развитии микроваскулярных и гемодинамиче-
ских нарушений при ДМО [18, 19]. 

Факторы риска

К основным факторам риска, обуславливающим 
развитие и прогрессирование ДМО, относятся: длитель-
ность течения СД, отсутствие контроля уровня глике-
мии и артериального давления, нарушение липидного 
профиля крови. К другим неблагоприятным факторам 
относят наличие у пациента почечной или сердечной не-
достаточности. Также было показано, что в период бе-
ременности тяжесть диабетической ретинопатии и ДМО 
усиливается.

Рис. 1. Офтальмоскопическая картина ДМО. Стрелками указаны 
участки утолщения сетчатки с отложением твердых 
экссудатов. 

Рис. 2. Флюоресцеиновая ангиография при ДМО. Белыми 
стрелками обозначены участки патологической 
проницаемости («ликеджа») сосудов, прозрачными 
стрелками обозначены микроаневризмы, звездочками – 
очаги ишемии сетчатки. 

Сахарный диабет. 2014;(4):51-59



53 4/2014

Сахарный диабет Офтальмология

Методы диагностики

Современная диагностика диабетического макуляр-
ного отека включает в себя как традиционные (определе-
ние остроты зрения, офтальмоскопию), так и специальные 
методы исследования. К последним относятся флюорес-
цеиновая ангиография (ФАГ), аутофлюоресценция (АФ), 
оптическая когерентная томография (ОКТ), а также срав-
нительно недавно вошедший в клиническую практику 
метод компьютерной микропериметрии (МП). 

Офтальмоскопическая картина ДМО (рис. 1) вклю-
чает в себя утолщение сетчатки, наличие микроанев-

ризм, отложение твердых экссудатов (ультрафильтрата 
крови), образование кист (скопление жидкости) в толще 
сетчатки.

Стоит упомянуть также о методе цифрового фото-
графирования глазного дна с помощью немидриатиче-
ских фундус-камер. Данный метод позволяет получить 
объективную картину состояния макулярной зоны 
без предварительного расширения зрачка, что представ-
ляется весьма удобным при проведении скрининга ДМО 
и оценки эффективности лечения. 

ФАГ с успехом применяется в диагностике ДМО 
в течение многих лет. Метод дает возможность оценить 
степень проницаемости сосудов сетчатки, распростра-
ненность отека, локализацию «текущих» микроаневризм 
(рис. 2).

Проведение ФАГ является инвазивной процедурой, 
связанной с внутривенным введением контрастного 
вещества, поэтому имеет ряд ограничений. Главными 
из них являются наличие у пациента бронхиальной 
астмы, мочекаменной болезни, отягощенного аллерго-
анамнеза. 

ОКТ является высокоинформативным неинвазив-
ным методом прижизненного исследования структуры 
сетчатки и позволяет получить объективную информа-
цию о состоянии макулярной зоны (площади и высоты 
отека, характера витреомакулярных взаимоотношений), 
а также прослеживать динамику изменений (рис. 3).

Рис. 3. Картина ДМО при проведении ОКТ. В центральной зоне 
имеется значительное утолщение сетчатки, наличие кист.

Рис. 4. Цветовое картирование толщины сетчатки. Справа представлены данные повторного исследования после лазерного 
воздействия, отмечается уменьшение высоты и площади ДМО.
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Современные оптические томографы обладают вы-
сокой разрешающей способностью, что дает возмож-
ность визуализировать слои сетчатки и регистрировать 
минимальные изменения ее строения (рис. 4). 

Аутофлюоресценция – весьма «молодой» метод ис-
следования в диагностике ДМО. АФ является неинвазив-
ным способом изучения слоя ретинального пигментного 
эпителия (РПЭ) in vivo. Суть аутофлюоресценции заклю-
чается в регистрации свечения содержащихся в клетках 
РПЭ липофусцина и меланина под действием лазерного 
излучения с длиной волны 488 нм и 787 нм соответ-
ственно. Таким образом, становится возможным оце-
нить целостность и метаболическую активность клеток 
РПЭ и, по мнению некоторых авторов, косвенно судить 
о состоянии слоя наружных сегментов фоторецепторов. 
К настоящему времени исследована АФ-картина при ки-
стозной форме макулярного отека (рис. 5), доказана 
связь выявляемых изменений с остротой зрения и вели-
чиной светочувствительности. Изучение показателей АФ 
при других формах ДМО является предметом дальней-
шего научного поиска. 

Микропериметрия – субъективный метод иссле-
дования – дает возможность оценить функциональное 
состояние центральной зоны сетчатки: светочувстви-
тельность, локализацию и стабильность точки фиксации. 
Светочувствительность оценивается по минимальной 
интенсивности различаемых глазом световых стимулов. 
Благодаря функции автотрекинга (слежения за движе-
ниями глаза) стимулы проецируются на одни и те же 
участки сетчатки, согласно программе исследования 
(рис. 6). Таким образом становится возможной более де-
тальная оценка функционального состояния сетчатки 
в динамике. Okada K. с соавт. (2006) была показана взаи-
мосвязь данных МП с остротой зрения и толщиной сет-
чатки по данным ОКТ [20], впоследствии полученные 
данные были подтверждены Yang X.L. с соавт. (2013) [21]. 
В работе Vujosevic S. с соавт. (2006) также подчеркивается 
важное значение МП в прогнозировании функциональ-
ных исходов ДМО [22]. 

Таким образом, проведение комплексной инстру-
ментальной диагностики ДМО позволяет выявлять за-
болевание на самых ранних стадиях, когда отсутствуют 

офтальмоскопические признаки, определять наиболее 
эффективную тактику лечения, а также оценивать изме-
нения функционального и структурного состояния сет-
чатки в динамике. 

К ограничениям упомянутых выше методов диа-
гностики следует отнести состояния глаза, сопрово-
ждающиеся существенным снижением прозрачности 
его преломляющих сред (дистрофии роговицы, зрачко-
вые мембраны, ядерная катаракта, гемофтальм и др.). 

Консервативное лечение

Консервативное лечение ДМО направлено на кор-
рекцию соматического статуса и устранение факторов 
риска. Целым рядом крупных многоцентровых рандо-
мизированных исследований (DCCT, UKPDS, FIELD, 
ACCORD-EYE и др.) было доказано, что нормализация 
уровня гликемии и липидного профиля крови, строгий 
контроль артериального давления позволяют значи-
тельно снизить риск возникновения и прогрессирования 
диабетической ретинопатии и ДМО [23–26].

В 2011 году М.В. Сизовой была предложена тех-
нология коррекции системных метаболических на-
рушений при помощи плазмафереза при лечении 
ДМО [27]. В работе проводилось сравнение группы 
лазерного лечения и комбинированного лечения 
(лазеркоагуляция+плазмаферез). Автором отмечены 
улучшение показателей липидного профиля, сниже-
ние уровня глюкозы в крови. В то же время достовер-
ных отличий в резорбции макулярного отека в группах 
сравнения не наблюдалось, что автором объяснялось 
временным эффектом плазмафереза. 

Таким образом, консервативное лечение ДМО 
должно рассматриваться как неотъемлемый метод тера-

Рис. 5. На снимке А показана аутофлюоресцентная 
картина кистозной формы ДМО (патологическая 
гипофлюоресценция в центральной зоне сетчатки), 
что согласуется с данными ФАГ (снимок В). 

Рис. 6. Компьютерная микропериметрия. Представлены данные 
светочувствительности сетчатки макулярной зоны 
в 45 точках, числовое значение в каждой точке указано 
в децибелах (диапазон от 0 до 20 дБ). 
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пии заболевания, и залогом успешного контроля течения 
заболевания следует считать тесное взаимодействие эн-
докринолога, терапевта и офтальмолога. 

Лазерное лечение

«Золотым стандартом» лечения ДМО на сегодняш-
ний день остается лазеркоагуляция макулярной зоны 
сетчатки. С тех пор, как в 1968 г. Meyer-Schwickerath G. 
и Schott K. впервые представили положительные резуль-
таты лазеркоагуляции при ДМО [28], было предложено 
большое количество методик лазерного воздействия. 
К ним относятся коагуляция микроаневризм, пря-
мая и непрямая лазеркоагуляция твердых экссудатов, 
способ нанесения коагулятов в виде «решетки» [29]. 
Разнообразие подходов к лечению ДМО явилось предпо-
сылкой для проведения крупного многоцентрового ран-
домизированного исследования Early Treatment Diabetic 
Retinopathy Study (ETDRS), в котором была доказана эф-
фективность лазеркоагуляции, а также определены пока-
зания к ее проведению – наличие клинически значимого 
макулярного отека (КЗМО). Клинически значимым счи-
тается: отек (утолщение) или наличие твердых экссуда-
тов в зоне 500 мкм от центра макулы; утолщение сетчатки 
площадью, равной площади диска зрительного нерва, 
в зоне от 500 до 1500 мкм от центра макулы [30, 31].

На сегодняшний день вопрос о механизме лечебного 
эффекта лазеркоагуляции при ДМО изучен не до конца. 
Одни авторы объясняли уменьшение отека устранением 
просачивания жидкости из микроаневризм, другие – 
снижением потребности сетчатки в кислороде в ре-
зультате разрушения фоторецепторов [5]. Существует 
гипотеза, что в очагах коагуляции происходит регене-
рация фоторецепторов и клеток ретинального пигмент-
ного эпителия [32]. При этом одним из наиболее важных 
эффектов лазеркоагуляции при ДМО, по мнению боль-
шинства исследователей, является формирование хо-
риоретинального сращения, которое, по-видимому, 
выполняет структурную функцию [33]. 

Пороговая лазеркоагуляция приводит к термиче-
скому необратимому повреждению всех слоев сетчатки 
с образованием рубца, поэтому данная методика имеет 
ряд очевидных недостатков: снижение контрастной 
чувствительности, ухудшение цветового зрения, появ-
ление скотом в центральном поле зрения и т.д. [34, 35]. 
Также было показано, что проведение пороговой лазерко-
агуляции сетчатки сопровождается увеличением концен-
трации провоспалительных цитокинов, что, несомненно, 
снижает эффективность лазерного воздействия [36–39]. 
Стоит отметить, что вышеперечисленные побочные эф-
фекты пороговой лазеркоагуляции накладывают опре-
деленные ограничения в применении данного метода 
(при небольшом утолщении сетчатки вмешательство 
будет излишне грубым, а при высоком отеке – малоэф-
фективным), а также не позволяют многократно осущест-
влять повторные сеансы лазерного лечения. 

Так, доказанная эффективность лазерного излучения 
в лечении ДМО и, в известной мере, несовершенство 

пороговой лазеркоагуляции послужили предпосылками 
к поиску новых, более щадящих методик лазерного ле-
чения. Roider J. с соавт. (2000), Lanzetta P. с соавт. (2001) 
пришли к выводу, что для достижения необходимого 
лечебного эффекта лазерного излучения нет необхо-
димости в повреждении всей толщи сетчатки [40, 41]. 
Субпороговая лазеркоагуляция, за счет уменьшения ин-
тенсивности излучения, позволяет осуществить более 
избирательное воздействие на ткани хориоретинального 
комплекса (включающего сетчатку, слой клеток РПЭ, 
сосудистую оболочку). Такое воздействие позволяет до-
стичь существенного снижения степени повреждения 
фоторецепторов сетчатки. В 2005 г. Bandello F. с соавт. 
было проведено сравнительное исследование класси-
ческой лазеркоагуляции и так называемой «легкой» 
лазеркоагуляции (отличающейся более низкой энер-
гией лазерного излучения с получением едва заметных 
лазеркоагулятов) при лечении КЗМО [42]. Результаты 
работы свидетельствовали о сходном лечебном эффекте 
обеих методик. В 2004 г. Е.С. Павловой с соавт. в МНТК 
«Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н. Федорова раз-
работана технология субпороговой лазеркоагуляции 
сетчатки при очаговом и диффузном ДМО [43]. Рядом 
исследований было показано, что при субпороговой ла-
зеркоагуляции с течением времени происходит восста-
новление архитектоники сетчатки в ее наружных слоях, 
а также слоя РПЭ благодаря процессам клеточной ми-
грации и пролиферации [44–46]. 

Дальнейшим развитием субпороговых методик стала 
разработка технологии микроимпульсного лазерного 
воздействия. Впервые теоретическое обоснование ра-
боты лазера в микроимпульсном режиме было пред-
ложено М.М. Панкратовым в 1990 г. и впоследствии 
дополнено работами Lanzetta P. и Dorin G. [40]. За счет 
доставки лазерной энергии серией («пакетом») ультра-
коротких микросекундных импульсов периоды повы-
шения температуры внутри клетки РПЭ (являющейся 
клеткой-мишенью для лазерного излучения) чередуются 
с периодами температурной релаксации, вследствие 
чего не происходит их нагревания до летального уровня. 
Таким образом, субпороговое микроимпульсное лазер-
ное воздействие (СМЛВ) является крайне селективным 
по отношению к клеткам РПЭ. При таком режиме излу-
чения не происходит коллатерального распространения 
тепловой энергии ни на соседние клетки РПЭ, ни на вы-
шележащий слой фоторецепторов. При этом многими 
авторами отмечается прямая зависимость между степе-
нью структурных изменений хориоретинального ком-
плекса и скважностью СМЛВ (соотношением периодов 
включения/выключения работы лазера в течение од-
ного пакета) [47]. Отсутствие повреждения слоя фото-
рецепторов, помимо офтальмоскопии, подтверждается 
данными ФАГ, ОКТ и АФ, а также рядом гистологиче-
ских исследований [48–50]. Стоит отметить, что такое 
щадящее воздействие позволяет осуществлять лечение 
в зоне фовеа (обеспечивающей максимальную остроту 
зрения), что исключено при пороговой лазеркоагуляции 
сетчатки [51]. 
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Терапевтическим эффектом СМЛВ является сти-
мулирующее действие на выработку клетками РПЭ 
собственных факторов, наиболее важным из которых 
является PEDF [46].

Описанные выше эффекты СМЛВ, несомненно, яв-
ляются преимуществом данной методики перед тради-
ционной лазеркоагуляцией сетчатки, и потому весьма 
актуальным представляется сравнение эффективности 
двух методов при лечении ДМО.

Так, многими авторами показаны сравнимые ре-
зультаты лечения ДМО, что выражается в стабилизации, 
а в некотором проценте случаев и в повышении остроты 
зрения, достоверном уменьшении толщины сетчатки 
по данным ОКТ, повышении светочувствительности сет-
чатки при проведении МП [48, 49, 52–55]. S. Sivaprasad 
и соавт. сообщают о сохранении положительного тера-
певтического эффекта в сроки наблюдения до 3 лет [53].

Как в отечественной, так и в зарубежной литературе 
описаны различные методики СМЛВ при лечении ДМО. 
Так, И.Ю. Мазунин исследовал эффективность воздей-
ствия длиной волны 810 нм в микроимпульсном режиме 
широким пятном [56], М.В. Гацу и А.С. Измайлов пред-
ложили методику панмакулярной микроимпульсной ла-
зеркоагуляции (с воздействием на всю зону макулы) [57], 
Lavinsky D. описал способ микроимпульсного воздей-
ствия с плотным нанесением лазерных аппликатов на 
сетчатку [54], Roider J. применял излучение с высокой 
энергией и малой скважностью [58]. 

В 2013 г. Yu A. и соавт. было проведено сравнительное 
исследование двух методик СМЛВ с длинами волн 532 
и 810 нм на сетчатку кроликов [59]. Оценку изменений 
осуществляли при помощи гистологического и имму-
ногистохимического методов. Авторами было показано, 
что при использовании эквивалентных параметров из-
лучения обоих лазеров в сетчатке происходят сходные 
изменения ее структуры. В иммуногистохимическом 
исследовании оценивали наличие следующих факторов: 
SDF-1 (стромальный клеточный фактор), b-actin (белок 
цитоскелета клеток), VEGF, GFAP (глиальный фибрил-
лярный протеин), IGF-1. При этом наблюдали усиление 
экспрессии SDF-1, b-actin и VEGF в равной степени как 
при использовании длины волны 532 нм, так и 810 нм. Од-
нако данное исследование имеет ряд недочетов. В част-
ности, зону микроимпульсного воздействия размечали с 
помощью пороговых лазеркоагулятов, что могло ском-
прометировать результаты иммуногистохимического 
исследования, поскольку, как указывалось выше, поро-
говая лазеркоагуляция приводит к усиленной экспрессии 
цитокинов и факторов роста [36–39]. Также авторами не 
проводилось иммуногистохимическое исследование экс-
прессии PEDF, что с учетом современных знаний о его 
биологических эффектах представляется весьма важным 
в понимании механизмов СМЛВ. Стоит отметить, что на 
сегодняшний день в литературе не встречается других, 
более убедительных иммуногистохимических исследо-
ваний СМЛВ.

Обобщая вышесказанное, следует отметить, 
что СМЛВ является безопасным для клеток РПЭ и ней-

росенсорной сетчатки – это позволяет проводить по-
вторные сеансы лечения. Однако в то же время, данное 
воздействие не лишено недостатков. Так, СМЛВ имеет 
временное терапевтическое действие, связанное с измене-
нием экспрессии цитокинов и факторов роста с течением 
времени. Отсутствие видимых аппликатов при проведе-
нии лазерного воздействия затрудняет проведение самой 
процедуры. Разнообразие предложенных методик СМЛВ 
свидетельствует об отсутствии стандартизации в подходах 
к лечению ДМО. На сегодняшний день остается неясным, 
какие энергетические параметры микроимпульсного из-
лучения являются оптимальными для достижения наилуч-
шего клинического результата; в литературе не описаны 
методики подбора параметров излучения в зависимости 
от формы ДМО. Также нет единого мнения о продолжи-
тельности эффекта данного воздействия, критериях и сро-
ках повторных сеансов лечения.

Альтернативный метод лазерного лечения ДМО 
вошел в клиническую практику с появлением новой 
лазерной технологии Retinal Rejuvenation Therapy (2RT, 
Ellex, Australia). Ее отличием являются использова-
ние экспозиции лазерного излучения в 3 нс и распре-
деление пиков энергии внутри луча. Таким образом, 
сверхкороткой длительностью излучения достигается 
селективное нетермическое воздействие на клетки РПЭ, 
а благодаря распределению энергии в пучке, поврежде-
нию подвергается только часть клеток. Pelosini L. с соавт. 
на небольшой группе пациентов продемонстрировали 
обнадеживающие результаты лечения ДМО [60]. Однако 
на сегодняшний день исследованию эффективности 
новой технологии посвящено слишком мало работ.

Интравитреальное введение 
лекарственных препаратов

Еще одним направлением в лечении ДМО является 
интравитреальное введение глюкокортикостероидов 
и ингибиторов сосудистого эндотелиального фактора 
роста (анти-VEGF). Данные препараты позволяют в ко-
роткие сроки добиться уменьшения проницаемости со-
судов и, как следствие, величины макулярного отека. 
Повышение остроты зрения, по данным ряда авторов, 
достигается примерно у 50% пациентов. Однако стоит 
отметить, что клинический эффект интравитреальных 
инъекций является временным, и по мере ослабления те-
рапевтического эффекта возникает вопрос о повторном 
введении лекарства. Многократное введение глюкокор-
тикостеродиов приводит к прогрессированию помутне-
ния хрусталика и повышению внутриглазного давления, 
а повторные инъекции анти-VEGF препаратов могут 
способствовать усилению атрофических процессов в ма-
кулярной области. При этом также присутствует риск 
интраоперационных и воспалительных послеопераци-
онных осложнений. 

В рамках Diabetic Retinopathy Clinical Research 
Network (DRCR.net) проводилось сравнительное ис-
следование эффективности и безопасности лазерко-
агуляции и интравитреального введения «Кеналога» 
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(ИВВК) при ДМО [61]. Было показано, что в первые 4 ме-
сяца после проведенного лечения результат был выше в 
группе ИВВК, однако в сроки наблюдения 2 года острота 
зрения была выше, а толщина сетчатки меньше в группе 
лазерного лечения. В другом исследовании в рамках 
DRCR.net было показано, что терапия ДМО инъекцией 
анти-VEGF препарата в комбинации с лазеркоагуляцией 
является более эффективной, чем монотерапия [62].

На сегодняшний день в Российской Федерации 
единственным зарегистрированным препаратом, разре-
шенным к интравитреальному введению при ДМО, яв-
ляется ранибизумаб (Lucentis). Применение остальных 
препаратов является «off-label», что существенно тормо-
зит дальнейшее развитие терапии ДМО в этом направле-
нии в нашей стране.

Заключение

В свете вышеизложенного становится ясным, 
что на сегодняшний день в лечении ДМО не существует 

единственного абсолютно эффективного метода. Каж-
дый из предложенных способов лечения имеет свои 
преимущества, недостатки и ограничения в примене-
нии. Одной из основных проблем в лечении ДМО яв-
ляется хронический характер течения патологического 
процесса. Это означает, что однократно проведенное 
лечение не может являться гарантией стабилизации со-
стояния, и поэтому требуются неоднократные повторные 
сеансы лечения. Следовательно, разработка технологии 
эффективного комбинированного лечения ДМО, соче-
тающая в себе положительные стороны разных методик, 
возможность неоднократного и (что наиболее важно) 
безопасного повторения курсов лечения, несомненно, 
представляется перспективной задачей.
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