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С воевременность выявления и лечения диа­
бетической ретинопатии приводит к сни­
жению риска развития слепоты и может 

давать обществу значительный экономический 
эффект [2,4]. 

У больных инсулинзависимым сахарным диабе­
том (ИЗСД) развитие диабетической ретинопатии 
при длительности заболевания до 2 лет обнаружено 
в 2-7% случаев. У больных инсулиннезависимым са­
харным диабетом (ИНСД) значительно чаще встре­
чается ретинопатия. Это связано с поздней диагно­
стикой сахарного диабета. При 2-летней давности 
С Д диабетическая ретинопатия выявляется почти в 
20% случаев. Нередко у больных И Н С Д ретинопа­
тия обнаруживается в момент установления диагно­
за диабета или вначале диагностируется диабетичес­
кая ретинопатия, а затем С Д [2]. 

Актуальной остается задача поиска новых подхо­
дов, позволяющих остановить прогрессирование 
этого осложнения СД. Пристальное внимание стало 
уделяться компонентам крови и состоянию сосудов 
как факторам развития и прогрессирования диабети­
ческой ретинопатии [3, 5, 6]. Ранние анатомические 
и функциональные изменения при диабетической 
ретинопатии объясняются гемодинамическими и би­
охимическими эффектами гипергликемии. Фактор 
эндотелиального повреждения приводит к повыше­
нию вязкости крови, деформации, удлинению и ис­
чезновению эндотелиальных клеток. Увеличивается 
ретинальная капиллярная проницаемость, на сосу­
дистой стенке откладывается фибрин, стимулируют­
ся активность коллагеназ и накопление гиалина, 
приводящие к потере эластичности сосудов; наруша­
ется артериолярный тонус; способность к "регуля­
ции" ретинального отека уменьшается, что может 
иметь значение для развития макулярного отека. 

Воздействие длительной гипергликемии на эндо-
телиальные клетки приводит к увеличению продук­
ции фибриполитических факторов, тромботической 
активности (уменьшение синтеза простациклина и 

увеличение синтеза тромбоксана о^-тромбоцитами) 
[1]. К ранним анатомическим изменением сетчатки 
при С Д относятся потеря капиллярных перицитов, 
поддерживающих ретинальный кровоток; замедле­
ние кровотока, а также повышение агрегации и ад­
гезии тромбоцитов, что приводит к развитию мик­
роаневризм, микротромбированию и окклюзии мел­
ких сосудов. Расширение и извитость капилляров в 
парамакулярной области, формирование мягких 
"ватообразных" очагов и венозных перетяжек явля­
ются начальным сигналом пролиферативной рети­
нопатии [6]. При прогрессировании болезни окклю­
зия сосудов приводит к гипоксии сетчатки, росту 
пролиферативной ткани и новообразованных сосу­
дов. В последующем формируется ретинальная бо­
лезнь с вовлечением в процесс обширной зоны не-
оваскуляризации сетчатки и вторжениями крове­
носных сосудов в полость стекловидного тела, со­
провождаемых кровоизлияниями и рубцеванием во­
круг пролиферативных каналов. 

Одним из препаратов, тормозящих агрегацию 
тромбоцитов и препятствующих образованию 
тромбов в сосудах, является дипиридамол (ку-
рантил). 

Целью настоящей работы явилась оценка эффек­
тивности применения дипиридамола при диабети­
ческой ретинопатии у больных И Н С Д . 

На обследовании и лечении в Э Н Ц РАМН нахо­
дились 52 пациента с И Н С Д . Из них 22 мужчин и 
30 женщин были в возрасте от 44 до 68 лет и с дли­
тельностью заболевания от 12 до 24 лет. У всех боль­
ных определяли уровень гликированного гемогло­
бина, проводили офтальмологическую диагностику: 
проверка остроты зрения, исследование полей зре­
ния (на периметре Гольдмана), исследование перед­
него отдела глаза, биомикроскопия хрусталика и 
стекловидного тела с помощью щелевой лампы SL-
30 («Оргоп») и офтальмоскопия. Дополнительно ис­
следовали глазное дно с помощью сканирующей ла­
зерной фундус-камеры фирмы "Zeiss". Фиксирова-

V1999 23 



Сахарный диабет Клиническая диабетология 

ли компьютерное изображение 4-5 участков глазно­
го дна: область диска зрительного нерва, макуляр-
ную и парамакулярные области, 2-3 парацентраль-
ные зоны с участками сосудистых изменений. При 
повторных осмотрах через 4-6 мес фотографировали 
те же участки глазного дна и проводили сравнитель­
ную характеристику изменений. 

У 14 из 52 больных на глазном дне выявлено 
множество ретинальных геморрагии в виде точек, 
пятен и штрихов, обнаружены твердые экссудатив-
ные очаги по ходу сосудов и парамакулярно с оте­
ком сетчатки в зоне скопления твердых экссудатов 
(рис. 1). У 6 больных с непролиферативной диабе­
тической ретинопатией (далекозашедшая стадия) 
обнаружен более выраженный отек сетчатки, рас­
пространяющийся на парамакулярную и макуляр-
ную области с локальной экссудативной отслойкой 
сетчатки (рис. 2). У 7 пациентов имели место рети-
нальные геморрагии, а также выраженное расшире­
ние капилляров с локальным тромбированием, 
IRMA, мягкие экссудативные очаги (рис. 3). 

У 13 больных были выраженные экссудативные 
изменения в сочетании с ростом новообразованных 
сосудов в области диска зрительного нерва и по хо­
ду темпоральных сосудов (рис. 4). 

В зависимости от методов лечения пациенты бы­
ли разделены на 4 группы: 1-ю группу составили 17 
больных, которым проводилось сочетанное лечение 

Р и с . 1 . Н е п р о л и ф е р а т и в н а я д и а б е т и ч е с к а я р е т и н о п а т и я . 
Н а ч а л ь н а я с т а д и я . П а р а м а к у л я р н о - е д и н и ч н ы е т в е р д ы е 
э к с с у д а т и в н ы е о ч а г и , р е т и н а л ь н ы е г е м о р р а г и и . 

Р и с . 2 . Н е п р о л и ф е р а т и в н а я д и а б е т и ч е с к а я р е т и н о п а т и я . Д а л е к о 
з а ш е д ш а я с т а д и я . Г р у б ы е э к с с у д а т и в н ы е и з м е н е н и я . О т е к 

с е т ч а т к и . 

- лазерная аргоновая коагуляция и дипиридамол 
(курантил N75), во 2-ю группу вошли 15 больных, 
которым проводили только лазерную аргоновую ко-

Р и с . З . П р е п р о л и ф е р а т и в н а я д и а б е т и ч е с к а я р е т и н о п а т и я . 
М н о ж е с т в о р е т и н а л ь н ы х г е м о р р а г и и , извитость с о с у д о в , 
а н е в р и з м ы , р а с ш и р е н и е в е н . 
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Р и с . 4 . П р о л и ф е р а т и в н а я д и а б е т и ч е с к а я р е т и н о п а т и я . В о б л а с т и 
д и с к а з р и т е л ь н о г о н е р в а в и т р е о р е т и н а л ь н ы й т я ж . 

агуляцию сетчатки; 3-я группа (16 больных) получа­
ла только дипиридамол; 4-я группа (контрольная) -
14 больных без лечения. 

Во всех группах больных сосудистые изменения 
на глазном дне были идентичными. Отдаленные ре­
зультаты прослежены до 6 мес. Несмотря на неболь­
шой срок наблюдений, у больных отмечена динами­
ка сосудистых изменений. После проведения лече­
ния спустя 2-3 мес всем больным проверяли остро­
ту зрения и сравнивали изображение нескольких 
участков глазного дна с помощью сканирующей ла­
зерной фундус-камеры фирмы "Zeiss." 

В 1-й группе улучшение отмечено у 3 (21,4%) 
больных, стабилизация процесса — у 8 (57,2%) боль­
ных, ухудшение - у 3 (21,4%) больных. Во 2-й груп­
пе больных (только лазерное лечение) улучшение 
отмечено у 2 (16,7%), у 6 (50%) острота зрения со­
хранялась прежней, не прогрессировал рост новооб­
разованных сосудов или отек сетчатки; у 4 (33,3%) 
больных отмечено ухудшение процесса, что связано 
с увеличением по площади и высоте отека сетчатки, 
возможны новые кровоизлияния. 

В 3-й группе больных, которые получали только 
дипиридамол, улучшение отмечено у 2 (15,4%), час­
тично рассосались ретинальные геморрагии, умень­
шился отек сетчатки в макулярной области, улучши­
лась острота зрения. Стабилизация процесса сохра­
нялась у 7 (46,2%) больных, ухудшение - у 5 (38,4%) 
больных. В контрольной группе больных показатели 
были менее позитивными; улучшение отмечено у 1 
пациента (7,7%), стабилизация - у 4 (30,8%), ухудше­
ние выявили у 8 (61,5%) больных. 

Таким образом, у больных И Н С Д с выраженны­
ми сосудистыми изменениями на глазном дне необ­
ходимо проводить лечение препаратом дипиридамол 
в сочетании с лазерной коагуляцией сетчатки. 
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