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Диабетический макулярный отек (ДМО) на сегодняшний день продолжает оставаться важной проблемой современной 
офтальмологии и эндокринологии. Риск возникновения отека выше у пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Таким об-
разом, это является основной причиной необратимой потери зрения у таких пациентов. ДМО – один из прогностически 
неблагоприятных и тяжело поддающихся лечению проявлений диабетической ретинопатии.  Являясь основной причи-
ной снижения зрения у больных сахарным диабетом, ДМО зачастую диагностируется не сразу, что и служит причиной 
возникновения трудностей в лечении патологии. Таким образом, именно ранняя диагностика и своевременное лечение 
данного заболевания являются залогом успешного противодействия неконтролируемому падению зрительных функ-
ций пациента. В данной статье коллектив авторов осветил возможности информативных инструментальных методов ис-
следования, имеющихся в арсенале современной офтальмологической службы. На основе анализа современной лите-
ратуры были указаны основные принципы работы этих диагностических методов, выделены их ключевые возможности 
и ограничения по сравнению друг с другом. Знание этих характеристик является, на наш взгляд, неотъемлемым и важ-
нейшим инструментом в арсенале практикующего врача-офтальмолога, курирующего пациентов с данной патологией.
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Diabetic macular edema (DME) continues to be an important problem of modern ophthalmology and endocrinology. The risk 
of edema is higher in patients with type 2 diabetes. Thus, this is the main cause of irreversible vision loss in these patients. 
DME is one of the prognostically unfavorable and difficult to treat manifestations of diabetic retinopathy. As the main cause 
of vision loss in diabetic patients, diabetic macular edema is often not diagnosed immediately, which causes difficulties in 
the treatment of pathology. Thus, early diagnosis and timely treatment of this disease is the key to successfully counteract 
the uncontrolled decline in the patient’s visual functions.

In this article, the team of authors highlighted the possibilities of informative instrumental research methods available in the 
Arsenal of modern ophthalmological services. Based on the analysis of modern literature, the main principles of these diag-
nostic methods were indicated, their key capabilities and limitations compared to each other were highlighted. Knowledge 
of these characteristics is, in our opinion, an integral and most important tool in the Arsenal of a practicing ophthalmologist 
who supervises patients with this pathology.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ ДИАБЕТИЧЕСКОГО  
МАКУЛЯРНОГО ОТЕКА

Диабетический макулярный отек (ДМО) – одна из ос-
новных причин снижения зрения у больных сахарным 
диабетом (СД), что установлено многочисленными кли-
ническими исследованиями. У пациентов с СД 2 типа 
(СД2) риск возникновения макулярного отека выше. 
По мере прогрессирования диабетической ретинопа-
тии (ДР) частота ДМО увеличивается и доходит до 70% 
при пролиферативной форме [1]. По международным 
исследованиям, у 27% больных ДМО возникает в тече-
ние 9 лет после манифестации [2]. Примечательно, что 
у пациентов с СД2 при длительности патологии менее 
5 лет риск возникновения ДМО увеличивается с 3% 
до 28%, а при сроке 20 лет – более 28% [3]. Следует под-

черкнуть, что ДР является следствием одного из ключе-
вых механизмов патогенеза СД – диабетической микро-
ангиопатии. И именно следствием микроангиопатии 
является макулярная васкулопатия, приводящая к воз-
никновению ДМО. ДМО патогенетически неразрыв-
но связан с ДР, может манифестировать на любой ста-
дии процесса, как в непролиферативную стадию, так 
и в пролиферативную. Стоит отметить, что ДМО явля-
ется одним из самых грозных проявлений ДР, приводя 
к нарушению зрительных функций пациента, с четкой 
тенденцией к хронизации и возникновению необрати-
мого снижения зрения. Именно поэтому своевремен-
ное выявление ДМО представляет важнейшую  задачу 
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в борьбе за зрение пациента с ДР. Стоит отметить, что 
на сегодняшний день выработаны четкие критерии 
оценки клинической значимости ДМО.

Термин «клинически значимый макулярный отек» 
(КЗМО) введен в ходе клинического исследования «Early 
Treatment of Diabetic Retinopathy Study» (ETDRS). Причем 
устанавливается КЗМО на основе трех признаков: 
1. отек сетчатки в пределах 500 мкм от анатомического 

центра макулы; 
2. наличие «твердых» экссудатов в макулярной зоне или 

в пределах 500 мкм от центра макулы; 
3. отек сетчатки в пределах 1 диаметра диска зритель-

ного нерва и более [4, 5].

ПАТОГЕНЕЗ ДИАБЕТИЧЕСКОГО МАКУЛЯРНОГО ОТЕКА

Причина прогрессирования ДМО – нарушение вну-
треннего гематоретинального барьера ввиду повреж-
дения эндотелия капилляров вследствие гипоксии сет-
чатки, секреции эндотелиального фактора роста VEGF 
(Vascular Endothelial Growth Factor) [6]. Триггером возник-
новения отека служит длительная гипергликемия [5, 7].

Роль внутреннего гематоретинального барьера со-
стоит в обеспечении метаболического обмена между 
кровью и сетчаткой. Диабетическая микроангиопатия 
разрушает как внутренний гематоретинальный барьер, 
так и наружный, что влияет на хронизацию отека [8].

Помимо анатомии спектра повреждений, для ДМО 
характерна также функциональная составляющая: 
 гипоксия приводит к повышению перфузионного дав-
ления в капиллярах, жидкость пропотевает через стенку 
капилляров (закон Старлинга).

Вследствие ауторегулярного расширения артериол 
увеличивается давление в венулах (закон Пуазейля).

Повышение гидростатического давления приводит 
к расширению артериол и венул (закон Лапласа), увели-
чению длины и возникновению извитости [9]. Динами-
ческое наблюдение выявило, что диаметр сосудов и их 
извитость появляются еще до клинически значимых из-
менений и уменьшаются после лазеркоагуляции сетчат-
ки [10–12]. Источник просачивания – микроаневризмы 
(выпячивание стенки капилляра) у зон с отсутствием 
перфузии.

Немаловажную роль в развитии ДМО играет стекло-
видное тело. В нем скапливаются факторы, которые вли-
яют на проницаемость сосудов и на процесс неоваскуля-
ризации [2, 13].

Анатомически измененная задняя гиалоидная мем-
брана нарушает витреоретинальный метаболизм, вслед-
ствие чего продукты обмена накапливаются и способ-
ствуют прогрессированию макулярного отека [14, 15]. 
Во время задней отслойки стекловидного тела возни-
кает тракционное воздействие на макулярную область. 
Развивается кистозный макулярный отек, сопровождаю-
щийся снижением зрения [15, 16].

Персистирующий ДМО может привести к необрати-
мому снижению зрения из-за атрофии фоторецепторной 
зоны сетчатки.

Уменьшение количества ганглиозных и биполярных 
клеток, нарушение нормальных анатомических взаи-
моотношений в наружной и внутренней сетчатке (DROL 
и DRIL – дезорганизация наружного и внутреннего  слоев 

сетчатки) и т.д. [17–20] – причиной данных процессов 
следует назвать нарастающую ишемию нейросенсорной 
сетчатки, что приводит к дистрофии и гибели ее клеточ-
ных элементов. Кроме того, повышенная проницаемость 
сосудов сетчатки приводит к формированию кист и отло-
жений твердых экссудатов, что, в свою очередь, вызыва-
ет механическое разобщение нормальной структурной 
организации ткани. 

Следует отметить, что существующий набор офталь-
мологических диагностических инструментальных ме-
тодов позволяет выявлять весь спектр анатомических 
изменений в сетчатке, характерных для ДМО. Оптиче-
ская когерентная томография (ОКТ) прекрасно визуа-
лизирует зоны кистоза, отложения твердых экссудатов, 
позволяет оценить высоту отека, взаимоотношения 
слоев сетчатки, целостность внешнего гематоретиналь-
ного барьера, а также косвенно оценить степень ише-
мии. Флюоресцентная ангиография (ФАГ) позволяет 
нам оценить кровеносное русло сетчатой оболочки, 
выявляет такие изменения, как микроаневризмы, ин-
траретинальные микрососудистые аномалии, неова-
скуляризацию, а также показывает степень транссуда-
ции сквозь патологически измененные сосуды. Новый 
метод ОКТ-ангиографии (ОКТА) предоставляет новые 
интригующие возможности быстрой и неинвазивной 
оценки сосудов макулярной зоны, обладая как преиму-
ществами, так и недостатками по сравнению с ФАГ. ОКТА 
визуализирует сосуды в рамках как поверхностного, 
так и глубокого сплетений, выявляет микроаневризмы, 
оценивает степень ишемии, но, к сожалению, пока еще 
лишена возможности оценить транссудацию. Ниже кол-
лектив авторов останавливается на каждом из методов 
более подробно, описывая их сильные и слабые сторо-
ны применительно к диагностике ДМО, перспективы 
технологии и возможности ее наиболее эффективного 
использования.

СОВРЕМЕННАЯ ДИАГНОСТИКА МАКУЛЯРНОГО ОТЕКА

Обследование пациентов с ДМО включает визиоме-
трию, биомикроскопию, тонометрию, офтальмоскопию. 
Основным стандартным методом выявления ДМО явля-
ется офтальмоскопия с контактными и бесконтактными 
линзами. Современный арсенал линз различной диоп-
трийности позволяет эффективно оценивать макуляр-
ную область, варьируя степень увеличения и разрешаю-
щую способность. Помимо стандартного обследования, 
проводят ряд дополнительных исследований [21]. Для 
диагностики ДМО, кроме стандартного офтальмологи-
ческого обследования, на сегодняшний день применяют 
и ряд специальных методов исследования. К ним отно-
сятся такие диагностические методы, как ФАГ, цифровая 
фундусфоторегистрация, ОКТ, ОКТА.

ФЛЮОРЕСЦЕИНОВАЯ АНГИОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ 
ДИАБЕТИЧЕСКОГО МАКУЛЯРНОГО ОТЕКА

Ангиография сосудов сетчатки с флюоресцеином 
до настоящего времени широко применялась и была 
стандартом диагностики ДР в течение десятилетий, 
позволяя не только оценить тяжесть патологического 
процесса, но и обнаружить ключевые зоны поражения 
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сосудистого русла сетчатки для более точного и пато-
генетически обоснованного лечения [22]. По-прежнему 
ФАГ остается важным методом, снискавшим всеобщее 
признание, способным выявлять зоны повышенной 
сосудистой проницаемости (экстравазальный выход 
красителя), отека, очаги неоваскуляризации как в цен-
тральных зонах (диск зрительного нерва и макула), так 
и на периферии, что важно при оценке тяжести ДР, 
а также отличать микроаневризмы с просачиванием 
от «непропотевающих», определять наличие интрарети-
нальных микрососудистых аномалий, зон капиллярной 
неперфузии и ширину фовеальной аваскулярной зоны. 
Таким образом, применительно к ДМО, ФАГ дает развер-
нутую визуализацию участков, требующих целенаправ-
ленного лазерного лечения. Тем не менее в настоящее 
время развернулась дискуссия о роли ФАГ в диагности-
ке ДР. Некоторые специалисты проводят лечение ДР, по-
лагаясь только на ОКТ [23]. Это связано с широким рас-
пространением в развитых странах анти-VEGF-терапии 
и, соответственно, некоторой редукцией использования 
лазерной коагуляции в клинической практике, увеличе-
нием разрешающей способности классического Spectral 
Domain (SD) ОКТ и внедрением нового режима ОКТ – 
ОКТА. Однако в большинстве работ, посвященных срав-
нению обоих методов, исследователи отмечают уникаль-
ные преимущества ФАГ при выявлении транссудации, 
микроаневризм и общей оценке состояния внутреннего 
гематоретинального барьера. 

ЦИФРОВАЯ ФУНДУСФОТОРЕГИСТРАЦИЯ

Цифровая фундусфоторегистрация на сегодняшний 
день стала одной из основных скрининговых методик для 
выявления ДРП и клинически значимого макулярного оте-
ка. Быстрая и простая в освоении фундусфоторегистрация 
позволяет получать широкоформатные цифровые сним-
ки высокого разрешения с отличной передачей всех ос-
новных патологических элементов, видимых на глазном 
дне. Современная фундусфоторегистрация, в отличие 
от  офтальмоскопии контактными и бесконтактными лин-
зами, позволяет получить целостное цифровое изображе-
ние глазного дна, включая регистрацию периферических 
зон (Ultra Wide Field-системы), что важно при градации 
тяжести ДР. Стоит отметить и возрастающее значение пор-
тативных систем фундусфоторегистрации, чье появление 
и внедрение способны произвести настоящую револю-
цию в экспресс-скрининге. Возможность сохранения ви-
зуальной информации является также важным и удобным 
преимуществом данной технологии, позволяя оценить 
результаты лечения пациента, степень стабилизации ди-
абетического процесса, а также сформировать цифро-
вой архив для проведения научных изысканий в данной 
 области. 

ОПТИЧЕСКАЯ КОГЕРЕНТНАЯ ТОМОГРАФИЯ

С момента появления ОКТ стала самым часто ис-
пользуемым диагностическим методом в офтальмо-
логии, произведя настоящую революцию в подходе 
к визуализации и ведению большинства заболеваний 
сетчатки, включая ДМО. ОКТ – быстрая и неинвазивная 
технология прижизненной диагностики. Самым совре-

менным является вид данной технологии, базирующий-
ся на частотной модуляции Swept–Source (SS). SS-ОКТ 
позволяет получать максимально быстро растровые 
изображения микроструктуры сетчатки высокого раз-
решения (около 100 000 А-cканов/с) [24-32]. Однако 
на настоящий момент все еще наиболее распростра-
ненной является предшествующая генерация данной 
технологии – Spectral Domain (SD) OКT. При этом подхо-
де генерируется несколько сотен растровых B-сканов, 
создающих при сложении изображения высокого раз-
решения. Ключевым отличием от SS-технологии являет-
ся более медленная скорость обработки сигнала и соз-
дания изображений. Тем не менее, SD-ОКТ значительно 
превосходит по своим качествам первую генерацию  – 
Time Domain (TD) OКТ, которая при визуализации мо-
жет использовать только несколько десятков B-сканов. 
Все три генерации могут измерять центральную тол-
щину сетчатки (ЦТС), но TD-ОКТ делает это с большей 
погрешностью по причине более часто встречающе-
гося смещения от фовеальной зоны и меньшего ко-
личества B-сканов. Стоит отметить, что ЦТС является 
важным показателем оценки активности болезни, ее 
прогрессии или ответа на терапию, хотя и показывает 
довольно слабую корреляцию с максимально корриги-
рованной остротой зрения пациента (r=0,34–0,41)  [33]. 
SS- и SD-генерации позволяют получать более деталь-
ные изображения характерных проявлений ДМО, та-
ких как серозная отслойка нейроэпителия, кистозный 
интраретинальный отек, разрушение или изменение 
толщины слоев сетчатки, дезорганизация внутрен-
них слоев сетчатки и состояние витреомакулярного 
интерфейса. Также на данных приборах можно полу-
чить визуализацию ответа сетчатки на локальную де-
струкцию, вызванную лазерной коагуляцией [34]. Как 
бы то ни было, именно TD-ОКТ была использована 
в III фазе самых больших клинических исследований 
по оценке эффективности анти-VEGF- терапии, таких как 
RIDE/RISE [35], RESTORE [36–39], DRCR.net protocol I [40]. 
Только небольшое количество клинических исследова-
ний использовало SD-ОКТ (VIVID DME/VISTA DME [41], 
DRCR.net protocol T [42], RETAIN [43]). Новые режимы 
ОКТ, такие как ОКТ-А и ОКТ-Допплер позволяют визуа-
лизировать сосудистые структуры и выявлять зоны не-
перфузии, однако им по-прежнему не хватает возмож-
ности выявлять точки ликеджа [44].

Таким образом, классическое ОКТ является опти-
мальным методом для скрининга, классификации, мо-
ниторинга и оценки эффективности лечения при ДМО. 
ОКТ отлично визуализирует характерные  признаки 
ДМО, включая те, что определяются у впервые выяв-
ленных пациентов, пациентов с персистирующим ДМО 
и разрешившимся ДМО. Это – субретинальная жид-
кость («пустое» пространство между пигментным эпи-
телием и нейросетчаткой), интраретинальные кисты 
(минимально рефлективные круглые или овальные 
пространства в нейросенсорной сетчатке), дезоргани-
зация внутренних слоев сетчатки [45], изменения в ли-
ниях внутренних и наружных сегментов фоторецепто-
ров, изменения внутренней пограничной мембраны 
[46], микроаневризмы, твердые экссудаты [47], эпирети-
нальный фиброз, изменения толщины хориоидеи [48], 
витреомакулярные тракции [49].
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ОПТИЧЕСКАЯ КОГЕРЕНТНАЯ ТОМОГРАФИЯ – 
АНГИОГРАФИЯ

Классическая ОКТ произвела настоящую револю-
цию в офтальмологии за последние 10–20 лет. Развитие 
ОКТ-технологии привело к появлению нескольких новых 
перспективных методов. Одним из таких методов стала 
ОКТА, которая быстро завоевала клиническое признание 
с момента одобрения FDA (Food & Drug Administration) 
во второй половине 2016 г. [50]. ОКТА демонстрирует 
многообещающие возможности, поскольку стандартное 
ОКТ не может оценивать некоторые сосудистые параме-
тры, имеющие важное прогностическое значение. Это 
и ширина фовеальной аваскулярной зоны, и степень 
фовеальной ишемии. Однако ОКТА позволяет выполнять 
подобные измерения [24–30]. 

ОКТА базируется на интерпретации изменений в сиг-
нале по причине неравномерного отражения от движу-
щихся клеток крови внутри сосуда. 

Сигналы, исходящие от неподвижных тканей, оста-
ются постоянными, а отраженные от движущихся частиц 
крови – переменными. Разница при наложении данных 
сигналов и является ключевым моментом работы данной 
технологии [51].

В настоящий момент уже показано, что ОКТА-изобра-
жения отлично помогают при диагностике различной 
макулярной сосудистой патологии, включая ДРП, ок-
клюзию центральной вены сетчатки, возрастную маку-
лярную дегенерацию [52–55], а также макулярные теле-
ангиоэктазии [56]. ОКТА способна визуализировать как 
поверхностное сосудистое сплетение сетчатки, так и глу-
бокое [57], в отличие от ФАГ, визуализирующей только по-
верхностное. Таким образом, ОКТА дает всеобъемлющее 
представление о тяжести ишемии, отлично показывая 
неперфузируемые участки сетчатки [58]. ОКТА способна 
выявлять интраретинальные микрососудистые анома-
лии, а также экстраретинальную неоваскуляризацию 
(диска и других областей глазного дна) [60]. Cтоит отме-
тить, что по сравнению с ФАГ, именно способность четко 
разграничивать зоны неперфузии является важным пре-
имуществом данной технологии в рамках мультимодаль-
ной диагностики при диабетической ретинопатии. Как 
отмечает Spaide и соавт., ОКТА выявляет зоны кистоза, 
которые коррелируют с зонами запустевшего кровото-
ка. Авторами было замечено, что зоны снижения кро-
вотока, соответствующие кистам, выявляемые на ОКТА, 
больше, чем размер кист, выявляемых при помощи ОКТ 
[59]. Способность ОКТА анализировать внутреннее рети-
нальное сплетение уже задала тон ряду исследований. 
 Например, Hasegawa и соавт. с помощью метода ОКТА 
провели исследование пациентов с ДМО, выявившее 
связь между распределением микроаневризм и маку-
лярным отеком [32]. Было установлено, что в зонах оте-
ка микроаневризмы статистически значимо (91,3±9,1%) 
располагались преимущественно во внутреннем спле-
тении. Плотность расположения микроаневризм по ре-
зультатам исследования составила 1,71/мм2 и 0,17/мм2 
во внутреннем и наружном сплетениях соответственно. 
Была также выявлена статистически значимая корреля-
ция (r=0,63; P<0,001) между плотностью распределения 
микроаневризм во внутреннем сплетении и объемными 
характеристиками самого отека [59]. Еще одним интерес-

ным выводом явилось изучение изменений плотности 
капиллярного русла в глубоком сосудистом сплетении 
у пациентов с разными стадиями ДР. У пациентов с лег-
кой формой непролиферативной ДР уменьшение сосу-
дистой плотности наблюдалось именно во внутреннем 
сосудистом сплетении и лишь затем, по мере прогресса 
заболевания, обнаруживалось в поверхностном сосу-
дистом сплетении [52]. Плотность сосудов статистически 
значимо снижалась в обеих сплетениях при продвинутой 
стадии непролиферативной ДР (НПДР) [55, 58]. Прогрес-
сирующее снижение плотности капилляров внутреннего 
сосудистого сплетения было обнаружено у 25–23% паци-
ентов с легкой формой НПДР, 20,16% с умеренной НПДР 
и у 11,16% пациентов с тяжелой НПДР [55]. У пациентов 
с НПДР в отсутствие ДМО острота зрения коррелировала 
с количеством зон сниженной перфузии в глубоком со-
судистом сплетении [59]. Зоны капиллярной неперфузии 
были значительно увеличены в обоих сплетениях у паци-
ентов с ДР по сравнению с контрольной группой здоро-
вых пациентов [50].

В исследовании, изучавшем пациентов с ДМО, во всех 
случаях была зафиксирована потеря регулярного сосу-
дистого паттерна в глубоком сосудистом сплетении [57]. 
Зоны сниженной плотности были зафиксированы вокруг 
интраретинальных кистозных полостей в 71% случа-
ев в наружном сосудистом сплетении и в 96% случаев 
во внутреннем сосудистом сплетении. Зафиксированные 
у пациентов с ДМО микроаневризмы были более плот-
ными в глубоком сосудистом сплетении по сравнению 
с микроаневризмами в поверхностном [51]. Плотность 
микроаневризм значительно коррелировала с высо-
той и диффузностью отека у пациентов, участвовавших 
в данном исследовании. Значительное увеличение фо-
веолярной аваскулярной зоны и снижение плотности 
капилляров также было обнаружено у пациентов с ДМО 
по сравнению с пациентами без отека. Зоны неперфузии 
значительно коррелировали топографически с зонами 
кистозного отека у пациентов с ДМО в данном исследо-
вании [30].

Сравнивая возможности ОКТА и ФАГ, следует от-
метить, что основным преимуществом ОКТА является 
возможность оценивать сосудистое ложе сетчатки в ее 
различных слоях, фокусируясь на разной глубине. Это 
позволяет оценить диабетическое поражение послой-
но. И все же, на сегодняшний день ФАГ является более 
употребимым методом, позволяющим оценить морфо-
логическое поражение микрососудистого русла перед 
началом лечения, контролировать его успешность и от-
вет на терапию. Это может измениться в ближайшем бу-
дущем, поскольку проведено и проводятся множество 
исследований, направленных на более глубокую интер-
претацию ОКТА, а сама технология продолжает активно 
развиваться. Основным недостатком технологии являет-
ся недостаточная способность визуализировать морфо-
логические повреждения и медленную перфузию. Кроме 
того, ФАГ позволяет визуализировать и оценивать пери-
ферические зоны сетчатки, используя преимущества ши-
рокопольной технологии визуализации. Широкопольная 
ангиография показывает зоны периферической ишемии, 
а также дает возможность оценки сосудистых измене-
ний сетчатки в этих отдаленных зонах. Периферическая 
сетчатка является мощным продуцентом VEGF-фактора 

doi: 10.14341/DM12115Сахарный диабет. 2020;23(3):260-266 Diabetes Mellitus. 2020;23(3):260-266



REVIEW  Сахарный диабет /  Diabetes  Mel l i tus  |  264

и провоспалительных цитокинов, которые могут стать 
инициаторами возникновения экссудативного процес-
са в макулярной зоне. Топографически ориентирован-
ная коагуляция этих зон позволяет зачастую повернуть 
вспять патологический процесс высвобождения этих 
факторов ангиогенеза и значительно улучшить морфо-
логическое и/или функциональное состояние централь-
ной сетчатки [31, 32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, современная мультимодальная ди-
агностика дает широкий спектр возможностей для ка-
чественного и максимально эффективного ведения па-
циента с диабетическим поражением органа зрения, 
позволяет оценить тяжесть состояния, прогноз, а глав-
ное  – подобрать наиболее правильную и подходящую 
тактику лечения. Внедрение новых перспективных мето-
дов неинвазивных исследований, таких как ОКТА, откры-
вает новые горизонты в диагностических возможностях 
врача-офтальмолога. Следует отметить, что ОКТА явля-
ется стремительно развивающейся технологией, быстро 
устраняющей свои слабые места и недостатки. Быстрота 
и простота выполнения данного исследования делает 
этот метод удобным для врача-клинициста, что, наряду 
с его высокой информативностью, позволяет говорить, 
что этот метод становится одним из ключевых в офталь-
мологической практике при ведении пациента с ДМО. 
Однако не следует умалять достоинства и сильные сто-
роны других методов исследований, от классической 
офтальмоскопии до проверенной временем ФАГ. Каждое 
из этих исследований позволяет выявить наличие ДМО, 
но именно правильное сочетание диагностического 

 алгоритма в рамках мультимодальной диагностики по-
зволяет получить развернутую, полноценную и исчер-
пывающую картину патологического процесса у паци-
ента. Широкие цифровые возможности диагностических 
методов, возможность архивирования и формирования 
структурированных баз больших данных открывает 
и новые возможности в компьютерном моделирова-
нии. На сегодняшний день стремительно набирают ход 
и методы построения самообучающихся алгоритмов 
(«Искусственный интеллект»), которые позволяют на ос-
нове сформированной репрезентативной базы данных 
решать задачи помощи клиницисту в диагностической 
и лечебной работе.  Офтальмологическая практика не яв-
ляется исключением. Например, в 2016 г. FDA выдало раз-
решение на использование в практике программного 
обеспечения автоматически градирующего ДР на основе 
цифровой фундусфоторегистрации. Данные методики 
в перспективе могут значительно уменьшить количество 
врачебных ошибок, повысить эффективность и скорость 
скрининга, а также улучшить общепринятые методы ле-
чения пациентов, в том числе с ДМО.
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