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Влияние трансплантации поджелудочной железы на состояние органов-мишеней при сахарном диабете (СД) явля-
ется областью, которая требует дальнейшего изучения. В данном литературном обзоре проанализированы иссле-
дования, отражающие офтальмологический статус пациентов до и после трансплантации поджелудочной железы, 
а  также произведена оценка потенциальных факторов риска, ассоциированных с прогрессированием диабетиче-
ской ретинопатии и развитием диабетического макулярного отека в посттрансплантационном периоде. На основа-
нии результатов изученных исследований были выделены следующие предикторы прогрессирования диабетическо-
го поражения глазного дна после трансплантации поджелудочной железы: ранний возраст к моменту манифеста СД, 
непролиферативная стадия диабетической ретинопатии или отсутствие ретинопатии до хирургического лечения СД, 
проведение панретинальной лазерной коагуляции в течение 1 года до трансплантации, проведение изолированной 
трансплантации поджелудочной железы в качестве метода выбора пересадки, высокий исходный и послеопераци-
онный уровни гликированного гемоглобина (до трансплантации — ≥9,0±2,3%, после операции — ≥6,0±0,6%), а также 
его выраженное снижение после хирургического лечения СД, артериальная гипотензия в первые 3 месяца после 
трансплантации, артериальная гипертензия в позднем посттрансплантационном периоде. Знание данных факторов 
риска может помочь врачу-офтальмологу в формировании прогноза течения диабетических изменений глазного 
дна, осуществлении профилактики, а также в оказании своевременной квалифицированной помощи при ухудшении 
офтальмологического статуса реципиентов трансплантата поджелудочной железы. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: сахарный диабет; трансплантация поджелудочной железы; диабетическая ретинопатия; диабетический ма-
кулярный отек. 
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The effect of pancreatic transplantation on the condition of target organs in diabetes mellitus (DM) is an area that requires 
further study. In this literature review, studies reflecting the ophthalmological status of patients before and after pancreatic 
transplantation were analyzed, as well as an assessment of potential risk factors associated with the progression of dia-
betic retinopathy and the development of diabetic macular edema in the post-transplant period. Based on the results of 
the studies studied, the following predictors of the progression of diabetic fundus damage after pancreatic transplantation 
were identified: early age at the time of DM manifestation, absence or presence of a non-proliferative stage of diabetic retin-
opathy before surgical treatment of DM, panretinal laser coagulation for 1 year before transplantation, isolated pancreatic 
transplantation as a method of choice of transplantation, high baseline and postoperative levels of glycated hemoglobin 
(before transplantation — ≥9.0±2.3%, after surgery — ≥6.0±0.6%), as well as its marked decrease after surgical treatment 
of diabetes, arterial hypotension in the first 3 months after transplantation, arterial hypertension in the late post-transplant 
period. Knowledge of these risk factors can help an ophthalmologist in predicting the course of diabetic fundus changes, 
carrying out prevention, as well as in providing timely qualified assistance in case of deterioration of the ophthalmological 
status of pancreatic transplant recipients.
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ВВЕДЕНИЕ

Рост заболеваемости сахарным диабетом (СД) являет-
ся глобальной проблемой для медицинского сообщества. 
Согласно последнему докладу Международной феде-
рации диабета от 2021 г., 537 млн человек страдали СД, 
и, по прогнозам, это число должно увеличиться до 643 млн 
к 2030 г. [1]. Результаты метаанализов отражают тенден-
цию роста заболеваемости СД 1 типа (СД1) среди детей 
с наступлением пандемии COVID-19 [2, 3]. СД1 — тяжелое 
заболевание, при котором достижение адекватного уров-
ня гликированного гемоглобина (HbA1с) с помощью тра-
диционных методов консервативного лечения возможно 
только у 21% больных [4]. Хроническая гипергликемия 
на фоне абсолютной инсулиновой недостаточности — ос-
новная причина нейрососудистых осложнений СД1, при-
водящих к значительному снижению уровня жизни, инва-
лидизации и смерти пациентов [1, 5, 6]. 

Трансплантация поджелудочной железы (ТхПЖ) явля-
ется способом хирургического лечения СД1, при котором 
удается достичь стойкой нормогликемии без экзогенной 
доставки инсулина. Сочетанную трансплантацию подже-
лудочной железы и почки (СТПЖиП) выполняют пациен-
там с СД1 и хронической болезнью почек (ХБП) 5 стадии, 
развившейся в исходе диабетической нефропатии. Такой 
подход хирургического лечения данного контингента 
больных значительно улучшает качество и продолжитель-
ность жизни, в сравнении с использованием инсулиноте-
рапии и методов диализного лечения [7]. 

К 2020 г. во всем мире было выполнено 63 871 ТхПЖ [8]. 
Среди способов ТхПЖ выделяют: СТПЖиП — одномо-
ментное оперативное вмешательство, при котором 
производится ТхПЖ совместно с пересадкой почки; поэ-
тапная трансплантация почки и поджелудочной железы 
(ПТПиПЖ) — разновидность трансплантации, при кото-
рой проводят две отдельные операции: первый этап — 
пересадка почки (от посмертного или живого донора), 
второй — ТхПЖ; изолированная ТхПЖ (ИТПЖ) [9–11].

Вопрос влияния ТхПЖ на состояние органов — мише-
ней СД остается недостаточно изученным. Вопреки ло-
гическому суждению о том, что достижение эугликемии 
после хирургического лечения СД1 приводит к устране-
нию рисков развития и прогрессирования осложнений 
заболевания [12, 13], имеются сообщения, утверждающие 
об обратном [14].

Роль офтальмолога в поиске ответа на вопрос о вли-
янии ТхПЖ на периферическое кровообращение должна 
сводиться к оценке состояния органа зрения и его функ-
ций до и после операции, а также к анализу и предотвра-
щению причин возможного прогрессирования диабе-
тической ретинопатии (ДР) и развития диабетического 
макулярного отека (ДМО) в посттрансплантационном пе-
риоде [15, 16].

В данном обзоре выделены основные факторы ухуд-
шения клинических проявлений диабетического пораже-
ния глазного дна после ТхПЖ на основе анализа данных 
доступной медицинской литературы. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В соответствии с рекомендациями по составлению 
отчетов о систематических обзорах и матаанализах 

(Preferred Reporting Items for Systematic reviews and 
Meta-Analyses, PRISMA, 2020 г.) был произведен поиск 
исследований, опубликованных в электронных базах 
данных «PubMed», «Cochrane», «Embase». Настоящий 
обзор написан на основе анализа 117 исследований, 
найденных в ходе первоначального поиска, по клю-
чевым словам: «трансплантация поджелудочной же-
лезы», «сочетанная трансплантация поджелудочной 
железы и почки», «диабетическая ретинопатия», «ди-
абетический макулярный отек». В соответствии с кри-
териями невключения (низкое качество исследования, 
недостаток данных или специфических результатов 
исследования) итоговый анализ был произведен на ос-
нове 35 источников, среди которых 7 являлись науч-
ными исследованиями, имеющими проспективный 
и ретроспективный дизайн, заключавшийся в оценке 
офтальмологического статуса пациентов до и после 
ТхПЖ (табл. 1). Статистический анализ результатов 
проводили с помощью программы Microsoft Excel 2019 
(Microsoft, США).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Влияние трансплантации поджелудочной 
железы на прогрессирование стадии 
диабетической ретинопатии и развитие 
диабетического макулярного отека 
В таблице 2 приведены данные осмотра глазного 

дна больных ДР до и после ТхПЖ. В представленных 
исследованиях изменения на глазном дне были клас-
сифицированы согласно Международной клиниче-
ской шкале тяжести ДР (International Clinical Diabetic 
Retinopathy Disease Severity Scale, ICDRDSS, 2002 г.) 
(табл. 3) [17, 18]. Пролиферативная стадия заболе-
вания в приведенных работах была подразделена 
на две формы: неактивную и активную, отличающую-
ся присоединением свежих зон неоваскуляризации 
на глазном дне с развитием геморрагических ослож-
нений в виде преретинальных и витреальных крово-
излияний [19, 20]. 

На основании приведенных данных можно отме-
тить, что прогрессирование ДР после ТхПЖ отсут-
ствовало в 72,3±7,8% случаев, а в 11,4±2,9% было 
зафиксировано улучшение офтальмоскопической 
картины в виде снижение уровня тяжести ДР по шка-
ле ICDRDSS или перехода активного пролифератив-
ного процесса в неактивную форму [21–24]. Таким 
образом, несмотря на хирургические риски и слож-
ности, сопряженные с проведением ТхПЖ, в боль-
шинстве случаев можно отметить ее безопасное 
влияние на состояние органа зрения [21–27]. Однако 
в 16,3±7,7% случаев отмечалось прогрессирование 
стадии ДР в виде увеличения уровня тяжести по шка-
ле ICDRDSS, а в 10,8±2,8% — развитие ДМО (табл. 4) 
[11, 21–22, 24]. 

На данный момент отсутствует однозначное мнение 
о причинах присоединения свежих диабетических из-
менений сетчатки в посттрансплантационном периоде. 
В связи с этим в последующем изложении будут выделе-
ны основные факторы, способствующие ухудшению кар-
тины глазного дна у реципиентов трансплантата подже-
лудочной железы.
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Таблица 1. Сводная таблица проанализированных исследований

Авторы 
(год исследо-

вания)

Дизайн 
исследования

Количе-
ство па-
циентов 

(глаз)

Проводимый 
метод 

трансплантации 
поджелудочной 

железы

Объем 
офтальмологического 

осмотра до и после 
трансплантации

Срок 
наблюдения 

офтальмолога 
за пациентами 

после 
трансплантации

Voglova B.  
et al.
(2020)

Ретроспективно-
проспективное, 
открытое, 
рандомизированное, 
контролируемое 
клиническое 
исследование

43 (84) СТПЖиП

Визометрия, 
биомикроскопия, 
офтальмотонометрия, 
офтальмоскопия, 
фоторегистрация 
глазного дна, оптическая 
когерентная томография

12 месяцев

Kim Y.J.  
et al.
(2018)

Ретроспективное  
сравнительное 
когортное 
исследование

153 (303)
ИТПЖ,  

ПТПиПЖ, 
СТПЖиП

Визометрия, 
биомикроскопия, 
офтальмотонометрия, 
офтальмоскопия, 
фоторегистрация 
глазного дна, 
флюоресцентная 
ангиография глазного 
дна, оптическая 
когерентная томография

5 лет

Tsai F.Y.  
et al.
(2017)

Ретроспективное 
исследование серии 
клинических случаев

6 (11) ИТПЖ

Визометрия, 
биомикроскопия, 
офтальмотонометрия, 
офтальмоскопия, 
фоторегистрация 
глазного дна, 
флюоресцентная 
ангиография глазного 
дна, оптическая 
когерентная томография

1–5 лет

Giannarelli R. 
et al.
(2005)

Сравнительное 
 обсервационное 
когортное 
исследование 
с элементами 
 проспективного 
дизайна

48 (96) СТПЖиП

Визометрия, 
биомикроскопия, 
офтальмотонометрия, 
офтальмоскопия, 
фоторегистрация 
глазного дна, оптическая 
когерентная томография

6–60 месяцев

Chow C.W.  
et al.
(1999)

Проспективное 
сравнительное 
когортное 
исследование

49 (98) СТПЖиП

Визометрия, 
биомикроскопия, 
офтальмотонометрия, 
офтальмоскопия, 
фоторегистрация 
глазного дна, 
флюоресцентная 
ангиография глазного 
дна

1–10 лет

Wang Q.  
et al. (1994)

Проспективное 
сравнительное 
когортное 
исследование

50 (100) СТПЖиП

Визометрия, 
биомикроскопия, 
офтальмотонометрия, 
офтальмоскопия, 
фоторегистрация 
глазного дна

10–21 месяц

Petersen M.R. 
et al.
(1990)

Проспективное 
сравнительное 
когортное 
исследование

8 (16) СТПЖиП

Визометрия, 
биомикроскопия, 
офтальмотонометрия, 
офтальмоскопия, 
фоторегистрация 
глазного дна

12–49 месяцев

Примечания: ИТПЖ — изолированная трансплантация поджелудочной железы, ПТПиПЖ – поэтапная трансплантация почки и поджелудочной 
железы, СТПЖиП — сочетанная трансплантация поджелудочной железы и почки.
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Таблица 2. Стадия диабетической ретинопатии до и после трансплантации поджелудочной железы

Авторы 
(год 

исследования)
Стадия диабетической ретинопатии

До  
трансплантации, 

кол-во глаз (%)

После 
трансплантации, 

кол-во глаз (%)
р

Voglova B. et al.
(2020)

отсутствие ДР – –

0,028

легкая и умеренная НПДР 9 (10,72) 3 (3,57)

тяжелая НПДР 6 (7,14) 10 (11,91)

неактивная ПДР 69 (82,14) 52 (61,91)

активная ПДР – 19 (22,61)

Kim Y.J. et al.
(2018)

отсутствие ДР 37 (12,21) 4 (1,32)

<0,001*

легкая и умеренная НПДР 38 (12,54) 14 (4,62)

тяжелая НПДР 7 (2,31) 4 (1,32)

неактивная ПДР 221 (72,94) 219 (72,28)

активная ПДР – 62 (20,46)

Giannarelli R. 
et al.
(2005)

отсутствие ДР – –

>0,050

легкая и умеренная НПДР 14 (14,58) 14 (14,58)

тяжелая НПДР 10 (10,42) 6 (6,25)

неактивная ПДР 72 (75,00) 70 (72,92)

активная ПДР – 6 (6,25)

Chow C.W.  
et al.
(1999)

отсутствие ДР 5 (6,10) 3 (3,65)

>0,050
легкая, умеренная или тяжелая НПДР 12 (14,63) 8 (9,76)

неактивная ПДР 52 (63,42) 64 (78,05)

активная ПДР 13 (15,85) 7 (8,54)

Petersen M.R. 
et al.
(1990)

отсутствие ДР – –

>0,050
легкая, умеренная или тяжелая НПДР 3 (18,75) –

неактивная ПДР 13 (81,25) 7 (43,75)

активная ПДР – 9 (56,25)

Примечания: * — статистически значимые различия показателей степени тяжести диабетических изменений глазного дна по шкале ICDRDSS и ак-
тивности пролиферативной стадии диабетической ретинопатии; НПДР — непролиферативная диабетическая ретинопатия; ПДР — пролифератив-
ная диабетическая ретинопатия.

Таблица 3. Международная клиническая шкала тяжести диабетической ретинопатии (International Clinical Diabetic Retinopathy Disease Severity 
Scale, ICDRDSS, 2002 г.)

Стадия диабетической 
ретинопатии Офтальмоскопические признаки

Отсутствие ДР Изменения отсутствуют

Легкая НПДР Исключительно микроаневризмы

Умеренная НПДР
Микроаневризмы и другие симптомы НПДР (точечные геморрагии, твердые 
экссудаты и ватообразные очаги), но менее выраженные по сравнению 
с тяжелой НПДР

Тяжелая НПДР

Любое из нижеперечисленного:
• более 20 интраретинальных кровоизлияний в каждом из 4 квадрантов; 
• выраженное сегментарное расширение вен сетчатки в 2 и более квадрантах; 
• ИРМА в 1 квадранте

ПДР
Одно из нижеперечисленного:
• неоваскуляризация; 
• гемофтальм, преретинальное кровоизлияние

Примечание: ДР — диабетическая ретинопатия; НПДР — непролиферативная диабетическая ретинопатия; ПДР — пролиферативная диабетиче-
ская ретинопатия; ИРМА — интраретинальные микрососудистые аномалии.

doi: https://doi.org/10.14341/DM13306Сахарный диабет. 2025;28(3):249-258 Diabetes Mellitus. 2025;28(3):249-258



ОБЗОР253  |  Сахарный диабет /  Diabetes  M el l i tus

Влияние длительности и возраста дебюта СД 
на прогрессирование стадии диабетической 
ретинопатии и развитие диабетического макулярного 
отека после трансплантации поджелудочной железы
В представленных исследованиях длительность диа-

бета к моменту ТхПЖ отличалась. Минимальная продол-
жительность СД составила 6 лет, максимальная — 47 лет. 
Средняя продолжительность СД на момент ТхПЖ отра-
жена в таблице 5.

Длительность течения СД к моменту ТхПЖ статисти-
чески значимо не влияла на ухудшение картины глазного 
дна после этой операции (рис. 1).

В нескольких работах прослеживается связь между 
возрастом дебюта СД и ухудшением офтальмоскопиче-
ской картины. Так, в исследовании Kim Y.J. и соавт. было 

выявлено, что у пациентов с началом СД в более раннем 
возрасте после ТхПЖ чаще наблюдалось развитие ДМО 
(16,3±8,3 года) и прогрессирование ДР до пролифератив-
ной стадии (18,1±8,4 года). В свою очередь, средний воз-
раст на момент дебюта СД среди пациентов, у которых 
отсутствовало прогрессирование ДР после ТхПЖ, был 
20,8±9,1 года (р<0,05) [21].

В исследовании Tsai F.Y. с соавт. было отмечено, что 
средний возраст манифестации СД у пациентов составил 
15,2±3,6 года. Среди данной группы пациентов после 
ТхПЖ у 100,0% пациентов развился ДМО, у 81,8% через 
1 месяц после ТхПЖ произошло присоединение зон ин-
траретинальных микрососудистых аномалий с последу-
ющим развитием пролиферативных изменений глазного 
дна [28]. 

Таблица 4. Частота присоединения диабетического макулярного отека после трансплантации поджелудочной железы 

Авторы (год исследования) Количество глаз (%) с развившимся ДМО 
после трансплантации 

Voglova B. et al. (2020) 12 (14,00)

Kim Y.J. et al. (2018) 32 (10,56)

Chow C.W. et al. (1999) 6 (7,32)

Wang Q. et. al. (1994) 5 (11,40)

Примечание: ДМО — диабетический макулярный отек. 

Таблица 5. Средняя продолжительность сахарного диабета до трансплантации поджелудочной железы

Авторы 
(год 

исследования)

Кол-во 
пациентов  

(кол-во глаз)

Вид  
операции

Кол-во 
пациентов (%)

Длительность 
СД, лет

Прогрессирова-
ние 

ретинопатии, %

Voglova B. 
et al.
(2020)

43 (84)

ИТПЖ –

26,2±7,4 25,0ПТПиПЖ –

СТПЖиП 43 (100)

Kim Y.J. 
et al.
(2018)

153 (303)

ИТПЖ 51(33,3)

15,7±7,9 20,5ПТПиПЖ 25 (16,4)

СТПЖиП 77 (50,3)

Giannarelli R. 
et al.
(2005)

48 (96)

ИТПЖ –

24,0±8,0 9,4ПТПиПЖ –

СТПЖиП 48 (100)

Chow C.W. et al.
(1999) 49 (98)

ИТПЖ –

25,0±7,0 10,2ПТПиПЖ –

СТПЖиП 49 (100)

Wang Q. et. al. 
(1994) 50 (100)

ИТПЖ –

35,0±11,0 14,6ПТПиПЖ –

СТПЖиП 50 (100)

Petersen M.R. et al.
(1990) 8 (16)

ИТПЖ –

23,0±1,2 60,0ПТПиПЖ –

СТПЖиП 8 (100)

Примечания: ИТПЖ — изолированная трансплантация поджелудочной железы; ПТПиПЖ — поэтапная трансплантация почки и поджелудочной 
железы; СД — сахарный диабет; СТПЖиП — сочетанная трансплантация поджелудочной железы и почки.

doi: https://doi.org/10.14341/DM13306Сахарный диабет. 2025;28(3):249-258 Diabetes Mellitus. 2025;28(3):249-258



REVIEW  Сахарный диабет /  Diabetes  Mel l i tus  |  254

Влияние исходной стадии диабетической 
ретинопатии до трансплантации поджелудочной 
железы на прогрессирование диабетических 
изменений глазного дна в посттрансплантационном 
периоде
В группах пациентов с отсутствием ДР или наличием 

непролиферативных диабетических изменений глазно-
го дна статистически чаще выявлялись случаи развития 
ДМО и прогрессирования стадии заболевания после 
ТхПЖ в сравнении с пациентами, которые имели про-
лиферативную стадию ретинопатии до трансплантации 
[21–23, 28]. Так, в исследовании Giannarelli R. с соавт. 
в 6 глазах реципиентов наблюдалось развитие актив-
ной формы пролиферативной ДР после ТхПЖ, причем 
в 4 глазах (66,7%) присоединение участков неоваскуля-
ризации на глазном дне произошло первично, и лишь 
в 2 глазах (33,3%) — с ранее диагностированной проли-
феративной стадией заболевания [23]. 

В исследовании Kim Y.J. с соавт. появление зон не-
оваскуляризации после ТхПЖ наблюдали в 62 глазах, 
из них в 3 глазах (4,8 %) произошел переход из неак-
тивной в активную форму пролиферативного процесса. 
В оставшихся случаях (95,2%) развитие неоваскуляриза-
ции происходило первично в глазах, имевших до транс-
плантации непролиферативную стадию или отсутствие 
ДР [21]. 

В исследовании Tsai F.Y. с соавт. выборку составили 
пациенты с отсутствием пролиферативных изменений 
на глазном дне. После проведения ТхПЖ в 81,8% глаз 
было зафиксировано присоединение неоваскуляриза-
ции сетчатки и диска зрительного нерва [28]. Возможно, 
такая закономерность была обусловлена повышенной 
чувствительностью менее измененных участков сет-
чатки к гипоксии, которая может возникать в раннем 
послеоперационном периоде из-за присоединения 
транзиторного снижения ретинальной гемоперфузии 
в ответ на резкое снижение гликемии [29]. Данная ги-
потеза требует изучения в дальнейших клинических 
испытаниях.

Влияние исходного уровня гликированного 
гемоглобина до трансплантации поджелудочной 
железы на прогрессирование стадии диабетической 
ретинопатии и развитие диабетического макулярного 
отека в посттрансплантационном периоде
Ухудшение офтальмоскопической картины после 

оперативного лечения СД было отмечено и у пациентов 
с исходно высоким значением HbA1с. Согласно данным 
Kim Y.J. с соавт., у пациентов с развившимся ДМО после 
ТхПЖ, уровень HbA1с до хирургического лечения состав-
лял 9,3±2,4%, у больных пролиферативной ДР, потребо-
вавшей витрэктомии и/или лазерной коагуляции сет-
чатки в посттрансплантационном периоде, показатель 
HbA1с до трансплантации был равен 8,9±2,2%. Среди па-
циентов, у которых отсутствовали признаки присоедине-
ния ДМО и прогрессирования ДР, уровень HbA1с до ТхПЖ 
составил 8,2±1,9% (р<0,05) [21].

В исследовании Tsai F.Y. с соавт. уровень HbA1с до ТхПЖ 
составлял 13,4±1,9%. У всех пациентов в данной работе, 
как было сказано ранее, в посттрансплантационном пе-
риоде присоединился ДМО и у большей части больных 
произошло прогрессирование ДР до пролиферативной 
стадии [28]. 

Таким образом, можно считать, что показатель HbA1с 
выше 9,0±2,3% перед ТхПЖ является плохим прогно-
стическим фактором для послеоперационного течения 
ДР [21, 28]. 

Влияние проводимой терапии диабетической 
ретинопатии до трансплантации поджелудочной 
железы на прогрессирование стадии диабетической 
ретинопатии и развитие диабетического макулярного 
отека в посттрансплантационном периоде
Независимым фактором риска ухудшения офтальмо-

скопической картины после ТхПЖ является предшеству-
ющая хирургическому лечению СД1 панретинальная ла-
зерная коагуляция (ПРЛК). Данная процедура проводится 
с целью снижения рисков неоваскуляризации, кровоиз-
лияний, развития тракционной отслойки  сетчатки  путем 

Рисунок 1. График зависимости прогрессирования диабетической ретинопатии после трансплантации поджелудочной железы от длительности 
течения сахарного диабета в предтрансплантационном периоде [11, 21–25].
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Таблица 6. Сравнительная оценка методов трансплантации поджелудочной железы 

Оцениваемый показатель Значение показателя при 
проведении СТПЖиП

Значение показателя при 
проведении ИТПЖ р

Прогрессирование ДР после трансплантации 9,1% 31,4% 0,001*

Развитие ДМО после трансплантации 3,9% 27,5% 0,001*

Примечание: * — статистически значимые различия показателей; СТПЖиП — сочетанная трансплантация поджелудочной железы и почки; ИТПЖ — 
изолированная трансплантация поджелудочной железы; ДР — диабетическая ретинопатия; ДМО — диабетический макулярный отек. 

воздействия на ишемические участки глазного дна, кото-
рые выделяют сосудистый эндотелиальный фактор роста 
и другие факторы роста патологических сосудов [30, 31]. 
Однако, по данным авторов, частота прогрессирования 
ДР, развитие ДМО, присоединение активной пролифе-
рации на глазном дне была значительно выше в группе 
больных, кому в течение 1 года до ТхПЖ проводилась ла-
зерная коагуляция сетчатки [21, 22]. 

Основным механизмом устранения гипоксии при 
ПРЛК является выключение зон ишемии сетчатки с пере-
распределением ретинального и хориоидального крово-
тока [32, 33]. Но этот процесс не наступает сразу после на-
несения на сетчатку лазерных коагулятов. Значительный 
прирост сатурации ретинального кровотока наблюдает-
ся только через год после полученного лечения, более 
того, в течение первых трех месяцев возможно снижение 
показателя оксигенации от исходных значений (сатура-
ция: до ПРЛК — 36,7%, через 12 недель — 36,1%, через 
52 недели — 39,7%) [34, 35]. Это объясняет тот факт, что 
сетчатка особенно чувствительна к гипоксии в течение 
первого года после лазерного воздействия, и изменение 
скорости кровотока на фоне резкого снижения гликемии 
после успешной ТхПЖ может усугубить ишемию сетчатки, 
способствуя развитию и прогрессированию пролифера-
тивного процесса.

Влияние вида трансплантации поджелудочной 
железы на прогрессирование диабетических 
изменений глазного дна
При сравнительной оценке методов оперативного 

лечения СД отдельного внимания заслуживают более 
низкие риски присоединения свежих диабетических 
изменений после проведения СТПЖиП [8, 21, 26, 27]. Со-
гласно данным крупного проспективного исследования 
Kim Y.J. с соавт., включавшего 303 глаза, было отмечено, 
что при проведении ИТПЖ в 31,4% случаев наблюдалось 
прогрессирование ДР, а в 27,5% случаев — развитие 
ДМО в посттрансплантационном периоде. В свою оче-
редь при проведении СТПЖиП процент развития диабе-
тических поражений после операции был статистически 
значимо ниже (табл. 6) [21]. 

Влияние степени выраженности снижения 
гликированного гемоглобина после трансплантации 
на прогрессирование стадии диабетической 
ретинопатии и развитие диабетического макулярного 
отека в посттрансплантационном периоде
Результаты проанализированных исследований 

демонстрируют значительное снижение уровня HbA1с 
у пациентов на фоне хирургического лечения СД 
(табл. 7). 

При разрешении гипергликемии, достигнутой путем 
ТхПЖ, можно увидеть определенное влияние степени 
выраженности изменения уровня HbA1с на течение име-
ющейся ретинопатии. У пациентов, достигших уровня 
HbA1с менее 6,0±0,6%, после ТхПЖ отсутствуют сообще-
ния о прогрессировании ДР и/или присоединении ДМО, 
в отличие от лиц с более высоким значением гликемии, 
у которых после хирургического лечения регистрирова-
лись случаи присоединения новых зон отека и ишемии 
сетчатки, интраретинальных микрососудистых анома-
лий, активной неоваскуляризации, интраретинальных 
и витреальных геморрагий [21–23, 28]. 

Также неблагоприятным фактором для прогресси-
рования диабетического поражения глазного дна слу-
жит резкое снижение уровня HbA1с после ТхПЖ. В иссле-
довании Kim Y.J. с соавт. среди пациентов с развившейся 
активной формой пролиферативной стадии ДР после 
ТхПЖ наблюдалось снижение уровня HbA1с на 3,7±2,2% 
в сравнении с группой пациентов, у которых офталь-
москопические показатели оставались стабильными 
после трансплантации, где уровень HbA1с снизился 
на 2,7±2,0% (р<0,05) [21]. Похожие результаты были 
представлены в работе Giannarelli R. с соавт. По дан-
ным авторов, у больных с изменением уровня HbA1с 
на 2,3±1,6% после ТхПЖ ДР оставалась стабильной, в от-
личие от группы реципиентов со снижением такого же 
показателя на 3,7±1,0%, в которой было зафиксирова-
но ухудшение картины глазного дна (р<0,05) [23]. В се-
рии клинических случаев Tsai F.Y. с соавт. уровень HbA1с 
в среднем снизился на 6,9±1,6%, у всех пациентов авто-
ры отметили присоединение ДМО и прогрессирование 
стадии ДР [28].

Таблица 7. Динамика уровня HbA1с на фоне ТхПЖ 

Авторы  
(год исследования)

Количество пациентов 
(глаз)

HbA1с до 
трансплантации, %

 HbA1спосле 
трансплантации, % р

Voglova B. et al. (2020) 43 (84) 8,7±3,8 5,7±0,7 0,03*

Kim Y.J. et al. (2018) 153 (303) 8,3±2,0 5,4±0,5 0,02*

Tsai F.Y. et al. (2017) 6 (11) 13,4±1,9 6,5±0,4 <0,05*

Giannarelli R. et al. (2005) 48 (96) 8,7±1,9 5,0±0,9 <0,01*

Примечание: * — статистически значимые различия показателей.
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Влияние изменения артериального давления 
после трансплантации на прогрессирование 
стадии диабетической ретинопатии 
и развитие диабетического макулярного отека 
в посттрансплантационном периоде
По данным Kim Y.J. с соавт., в течение первых 3 месяцев 

после ТхПЖ у части пациентов отмечалась артериальная 
гипотензия. Точная причина ее формирования не извест-
на. Авторами было выдвинуто предположение об орто-
статической природе гипотензии, возникшей на фоне 
продолжительной полостной операции. Среди пациен-
тов, участвовавших в данном исследовании, у которых на-
блюдалось присоединение ДМО после трансплантации, 
в 82,4% случаях развитию отека сетчатки предшествовали 
эпизоды снижения уровня артериального давления [21]. 
Снижение значений артериального давления сопряжено 
с рисками формирования очагов гипоксии на глазном 
дне, в результате выработки проангиогенных факторов 
роста в ответ на изменение перфузии сетчатки, что в свою 
очередь может быть предрасполагающим фактором про-
грессирования ДР и развития ДМО [32].

Chow V.C. с соавт. в своей работе отразили динамику 
изменения артериального давления в отдаленные сроки 
(1–10 лет) после СТПЖиП. Авторы отметили, что спустя 
год после операции у 77,6% пациентов наблюдалась ар-
териальная гипертензия, требующая медикаментозной 
терапии. В течение 10 лет наблюдения за данной группой 
пациентов значения систолического артериального дав-
ления в среднем находились в диапазоне 140±20 мм рт.ст. 
В 10,2% глаз больных гипертонией произошло развитие 
неоваскуляризации на глазном дне [24]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ТхПЖ имеет высокий потенциал как метод этиотроп-
ной терапии СД1 ввиду того, что данный способ лечения, 
в отличие от консервативной терапии, обеспечивает раз-
витие стойкой физиологической эугликемии. 

Основными недостатками данного метода лечения 
являются: критический дефицит донорских органов; 
наивысшая по сравнению с трансплантацией других 
солидных органов частота хирургических осложнений; 
отсутствие достаточного количества информации о вли-
янии данного вида лечения на течение нейрососудистых 
осложнений СД. 

Результаты исследований, посвященные изучению те-
чения ДР у реципиентов трансплантата поджелудочной 
железы, демонстрируют прогрессирующее течение за-
болевания в 16,3±7,7% случаев с присоединением ДМО 
у 10,8±2,8% больных после операции. На основании ана-
лиза литературных данных были выделены следующие 
предикторы прогрессирования диабетического пораже-
ния глазного дна после ТхПЖ:
 - ранний возраст к моменту манифестации СД;
 - отсутствие или наличие непролиферативных диабе-

тических изменений сетчатки до хирургического ле-
чения СД;

 - проведение ПРЛК в течение 1 года до ТхПЖ; 
 - проведение ИТПЖ в качестве метода выбора пере-

садки;
 - уровень HbA1с: до транспланации — ≥9,0±2,3%, после 

операции — ≥6,0±0,6%, или выраженное снижение 
HbA1с после хирургического лечения;

 - артериальная гипотензия в первые 3 месяца после 
ТхПЖ, а также артериальная гипертензия в позднем 
посттрансплантационном периоде. 
Знание данных факторов риска может помочь вра-

чу-офтальмологу в формировании прогноза течения ДР, 
осуществлении профилактики, а также в оказании своев-
ременной квалифицированной помощи при ухудшении 
офтальмологического статуса реципиентов транспланта-
та поджелудочной железы. 
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