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а иабетическая ретинопатия (ДР) является од­
ним из основных микрососудистых осложне­
ний сахарного диабета (СД). Внутренняя обо-
глаза — сетчатка (ретина) является наиболее 

метаболически активной тканью. Для ДР характер­
ны патологические повреждения и изменения, в ос­
новном локализующиеся во внутреннем гематорети-
нальном барьере [4, 5]. 

Глюкоза может проникнуть в эндотелиальные 
клетки гематоретинального барьера только с помо­
щью транспортировки ГЛЮТ1 [4]. Повышение гли­
кемии приводит к увеличению транспорта глюкозы 
в эндотелиальные клетки, что вызывает биохимиче­
ские и молекулярные нарушения (рис. 1). Гипергли­
кемия играет центральную роль в развитии окисли­
тельного стресса при СД. Аутоокисление глюкозы, 
неферментативное гликозилирование и активация 
метаболизма сорбита могут быть источниками обра­
зования свободных радикалов или активных форм 
кислорода (АФК) при этом заболевании [6, 7]. АФК 
образуются в условиях нормального метаболизма, 
но они быстро инактивируются. Оксидативный 
стресс развивается в условиях дисбаланса между 
продукцией и инактивацией АФК [5]. Длительная 
гипергликемия приводит к нарушению проницае­
мости капилляров, потере перицитов, образованию 
микроаневризм [6]. 

Профилактика ДР базируется, прежде всего, на уст­
ранении основных факторов риска, главным в 
профилактике является достижение околонормоглике-
мии. Актуальны также разработка методик комплекс­
ной терапии больных СД, использование медикамен-
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Рис. 1. Предполагаемая роль транспортеров глюкозы (ГЛЮТ1) 
внутреннего гематоретинального барьера в развитии 
микрососудистой патологии при диабетической 
ретинопатии. 

тозных средств, направленных на различные звенья 
патогенеза ДР. Одной из групп лекарственных средств, 
применяемых с целью профилактики сосудистых ос­
ложнений СД, являются антиоксиданты [1, 2, 3]. 

Антиоксиданты обеспечивают защиту от разру­
шительного действия свободных радикалов. Препарат 
СТРИКС обладает выраженными антиоксидантны-
ми свойствами, укрепляет сосудистую стенку, пре­
пятствует микротромбозу и улучшает зрительные 
функции. Действие препарата достигается за счет 
биофлавоноидов (экстракт черники) и (3-каротина. 
Применение препарата СТРИКС уменьшает риск 
тромбоза сосудов за счет снижения антоцианозида-
ми способности тромбоцитов к адгезии и прилипа­
нию к эндотелию сосудов. (3-Каротин, или провита­
мин А, обладает выраженными антиоксидантными 
свойствами и защищает клетки от повреждения 
АФК и свободными радикалами. Кроме того, (3-ка-
ротин оказывает иммуномодулирующее действие, 
стимулирует дифференцировку В — ЛФ и Т - ЛФ, 
обладает антиксерофтальмическим действием, ока­
зывает нормализующее влияние на формирование и 
функции эпителиальных тканей и повышает их ус­
тойчивость к оксидативному стрессу, а также спо­
собствует регенерации зрительного пурпура. 

Целью данного исследования является оценка 
эффективности препарата СТРИКС у больных с ди­
абетической ретинопатией. 

О б ъ е м и м е т о д ы и с с л е д о в а н и я 

Клинические исследования и лечение проводили 124 пациен­
там. 1-я группа — 85 больных СД 2 типа с непролиферативной 
ДР, макулопатией (39 мужчин и 46 женщин) в возрасте от 45 до 
77 лет (в среднем 57,4+9,9 лет). Продолжительность заболевания 
диабетом составляла от 10 до 30 лет (в среднем 16,1±7,1 лет). 2-я 
группа — 19 больных СД 1 типа с непролиферативной диабетиче­
ской ретинопатией (начальная стадия) (8 мужчин и 11 женщин) 
в возрасте от 18 до 34 лет (в среднем 27,6+5,4 лет). Продолжи­
тельность заболевания диабетом от 2 до 12 лет (в среднем 5,1 ±2,6 
лет). Больные этой группы не предъявляли жалоб на снижение 
зрения. Острота зрения от 0,85-1,0 (в пределах нормы). На глаз­
ном дне в небольшом количестве обнаруживались ретинальные 
геморрагии, микроаневризмы. Этим больным лазерная коагуля­
ция не проводилась. 

Контрольную группу составили 20 пациентов без СД. У час­
ти из них наблюдали различные глазные заболевания: миопия 
слабой и средней степени, деструкция стекловидного тела, прес­
биопия, синдром усталости глаз. Острота зрения с коррекцией от 
0,85-1,0 (в пределах нормы). 
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В ходе исследования у больных СД оценивали уровень ком­
пенсации углеводного обмена по содержанию HbAlc. Всем боль­
ным до и после лечения проводили визометрию, биомикроско­
пию, офтальмоскопию и фотографирование глазного дна с помо­
щью сканирующей фундус-камеры. Все данные пациентов и 
изображение глазного дна заносили в базу данных компьютера. 
Диагностика макулярной области дополнительно проводилась с 
помощью сканирующей фундус-камеры (специальной програм­
мы «SLICE»). 

Больные 1-й группы разделены на 2 подгруппы (48 и 37 па­
циентов) в зависимости от дозировки назначенного препарата. 
Терапию препаратом СТРИКС проводили по следующей схеме: 
больным 1-й группы (1-й подгруппы) — по 1 таблетке 2 раза в 
день в течение 1 мес, а всем остальным - по 1 таблетке 1 раз в 
день в течение 2 мес. 

Р е з у л ь т а т ы и и х о б с у ж д е н и е 

Лечение больных СД проводили с помощью ин-
сулинотерапии и пероральных сахаропонижающих 
препаратов. До начала лечения у всех больных ком­
пенсация СД была удовлетворительной. Уровень 
HbAlc составлял в среднем 8,2±1,9% (норма <6,4%). 

Больные 1-й группы (п=85) предъявляли жалобы 
на снижение зрения, особенно в центре, искажение 
предметов, часть больных отмечали нарушение цве­
тоощущения. У этих больных острота зрения от 
0,005 до 0,7 (в среднем 0,25±0,23). На глазном дне 
были выраженные изменения, особенно в макуляр­
ной области — множество экссудативных очагов, 
отек сетчатки. У 79 (93%) больных проводилась 
предварительная лазерная коагуляция. В течение 3-
6 мес. на глазном дне процесс был стабильным. 

Лечение препаратом СТРИКС проводили по 
описанной методике. У больных 1-й подгруппы че­
рез 2 нед. после назначения препарата отмечено 
улучшение зрения на 21,6%, у больных 2-й подгруп­
пы - на 18,7% (рис. 2, 3). У этих больных отмечено 
также уменьшение количества твердых экссудатив­
ных очагов, ретинальных геморрагии, уменьшился 
отек сетчатки. Пациенты 1-й группы отметили 
уменьшение плавающих помутнений, улучшение 
цветоощущения. Через 1 мес. после назначения пре­
парата острота зрения улучшилась на 22,4% у боль­
ных 1-й подгруппы и на 19,3% — у больных 2-й под­
группы. Спустя 2 мес. после лечения отмечена стой­
кая стабилизация остроты зрения, на глазном дне — 
значительное рассасывание твердых экссудативных 
очагов, уменьшение отека сетчатки. 

При сравнении показателей фотоснимков участ­
ков глазного дна с помощью сканирующей фундус-
камеры визуально отмечено рассасывание твердых 
экссудативных очагов, ретинальных геморрагии. С 
помощью компьютерной программы «SLICE» уда­
лось сравнить динамику уменьшения отека в маку­
лярной области в процессе лечения (рис. 4). 

У больных 2-й группы через 2 нед. после на­
значения препарата и спустя 2 мес. после лечения 
острота зрения сохранялась в пределах нормы. На 
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Рис. 2. Эффективность применения препарата СТРИКС у больных с 
непролиферативной ДР, макулопатией (1-я подгруппа, п=48). 
а - до лечения, б - после лечения. 
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Рис. 3. Эффективность применения препарата СТРИКС у больных с 
непролиферативной ДР, макулопатией (2-я подгруппа, п=48). 
а - до лечения, б - после лечения. 
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Рис. 4. Динамика уменьшения отека сетчатки у больных с 
непрофилированной диабетической ретинопатией, 
макулопатией на фоне применения препарата СТРИКС. 
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глазном дне наблюдали значительное рассасыва­
ние ретинальных геморрагии, уменьшение мик­
роаневризм. 

Больные контрольной группы отметили умень­
шение плавающих помутнений, уменьшение пере­
носимой коррекции при пресбиопии и миопии и 
значительное снижение зрительной утомляемости. 

Приводим наши наболюдения. 
/. Больной Г., 57лет. СД 2 типа,на инсулинотера-

пии, длительность сахарного диабета 16,5 лет. Оба 
глаза — непролиферативная диабетическая ретинопа­
тия, макулопатия, состояние после лазерной коагуля­
ции (апрель 2001 г.). 

• 12.02.02 г. До лечения. 
Острота зрения правого глаза =0,5 с sph -0.75=0,7 
Острота зрения левого глаза = 0,35 с sph -0,75=0.85 
Глазное дно: в макулярной области, парамакулярно — 
твердые экссудативные очаги, ретинальные геморра­
гии, парацентрально по ходу сосудов очаги лазерной 
коагуляции (рис. 5 а). Назначили Стрикс по 1 табл. 2 
раза в день в течение 2 нед. 

'26.02.02 г. После лечения. 
Острота зрения правого глаза =1,0 
Острота зрения левого глаза = 0,7 с sph — 0,5=1.0 
На глазном дне наблюдали значительное рассасывание 
твердых экссудативных очагов (рис. 5 б). Продлили 
курс лечения еще на 2 нед. 

• Повторный контроль 16.05.02 г. 
Острота зрения правого глаза =0,9 не корр. 
Острота зрения левого глаза = 1.0 
В парамакулярной области значительно рассосались 
твердые экссудативные очаги (рис. 5 в). 

2. Больной 3., 45 лет. СД 2 типа, длительность 11 
лет. ДР1, макулопатия, состояние после лазерной ко­
агуляции (декабрь 2001 г.). 

' 13.03.02 г. До лечения. 
Острота зрения правого глаза =0,5 с sph -0.75=1.0 
Острота зрения левого глаза = 0,85 с sph -0,5=1.0 
Глазное дно: в макулярной области, парамакулярно — 
твердые экссудативные очаги, ретинальные геморра­
гии, парацентрально по ходу сосудов очаги лазерной 
коагуляции (рис. 6 а). Назначили Стрикс по 1 табл. 2 
раза в день в течение 2 нед. 

•2.04.02 г. После лечения. 
Острота зрения правого глаза = 0,7 с sph — 0,5=1.0 
Острота зрения левого глаза = 1.0 
В парамакулярной области частично рассосались 
твердые экссудативные очаги (рис. 6 б). 

В ы в о д ы 

1. У больных СД целью снижения риска развития 
и прогрессирования диабетической ретинопатии яв­
ляется достижение околонормогликемии с помо­
щью инсулинотерапии и пероральных сахарпонижа-
ющих препаратов и постоянного гликемического 

Рис. 5. Больной Г., 57 лет. СД 1 6 лет. Д=3: ДР1, макулопатия, 
состояние после лазерной коагуляции (апрель 2001 г.). 
а - до лечения, б, в - после лечения. 

контроля, а также своевременное проведение лазер­
ной коагуляции сетчатки. 

2. Применение препарата Стрикс у больных СД 2 
типа с непролиферативной диабетической ретино­
патией, макулопатией позволяет улучшить остроту 
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Рис. 6. Больной 3., 45 лет. СД 1 1 лет. Состояние после лазерной коагуляции (апрель 2001 г.). а - до лечения, б - после лечения. 

зрения на 21-23%, уменьшить отек сетчатки, коли­
чество твердых экссудативных очагов. 

3. У больных сахарным диабетом без диабетической 
ретинопатии или с начальными микрососудистыми 
изменениями на глазном дне применение препарата 
Стрикс дает возможность предотвратить развитие и 
прогрессирование диабетической ретинопатии. 

4. Предлагаемая лечебная доза препарата — по 1 
таблетке 2 раза в сутки 1-2 месяца, повторные кур­
сы через 3-4 месяца. Профилактическая доза — по 1 
таблетке 1 раз в день 1-3 месяца, повторные курсы 
через 3-4 месяца. 
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