
Офтальмология/Ophthalmology in Russia

I.V. Vorobyeva, L.K. Moshetova, A.V. Pinchuk, E.V. Bulava, K.E. Lazareva, N.S. Zhuravel

Contact information: Vorobyeva Irina V. irina.docent2000@mail.ru

Diabetic Retinopathy. Morphofunctional State of the Retina in Pancreas Recipients

2021;18(3):459–469

459

ISSN 1816-5095 (print); ISSN 2500-0845 (online)
https://doi.org/10.18008/1816-5095-2021-3-459-469

Диабетическая ретинопатия. Морфофункциональное 
состояние сетчатки у реципиентов поджелудочной железы

 К.Е. Лазарева2,3, Н.С. Журавель2

1 ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования»  
Министерства здравоохранения Российской Федерации 

ул. Баррикадная, 2/1, стр. 1, Москва, 123242, Российская Федерация

2 ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи имени Н.В. Склифосовского  
Департамента здравоохранения города Москвы» 

Большая Сухаревская пл., 3, Москва, 129090, Российская Федерация

3 ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет имени А.И. Евдокимова» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации 

ул. Делегатская, 20, стр. 1, Москва, 127473, Российская Федерация

4 ГБУ «Научно-исследовательский институт организации здравоохранения и медицинского менеджмента  
Департамента здравоохранения города Москвы» 

ул. Большая Татарская, 30, Москва, 115184, Российская Федерация

РЕЗЮМЕ

Сахарный диабет (СД) является одним из самых распространенных и быстро прогрессирующих заболеваний в мире. Диабети-
ческая ретинопатия (ДР) — частое осложнение СД и основная причина потери зрения у людей среднего и пожилого возраста. 
Развитие и прогрессирование ДР тесно связаны с длительностью СД, гипергликемией и артериальной гипертензией. Все боль-
ше свидетельств указывают на то, что воспаление является одним из ключевых звеньев патогенеза диабетического пораже-
ния сетчатки, однако точные молекулярные механизмы еще предстоит узнать. Трансплантация поджелудочной железы (ТПЖ) 
в настоящее время является единственным эффективным методом лечения СД, который позволяет восстановить нормальный 
физиологический метаболизм глюкозы. В связи с ограниченным количеством операций по ТПЖ, что связано с тяжестью интра- 
и постоперационных осложнений и острым вопросом донорства органов, работы по оценке состояния ДР после ТПЖ немного-
численны и противоречивы. Необходимы дальнейшие исследования состояния ДР после ТПЖ с изучением влияния факторов 
риска, определения уровня иммунологических маркеров и применения современных инструментальных методов исследования 
для создания эффективных схем ведения пациентов в послеоперационном периоде.
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ВВЕДЕНИЕ

Сахарный диабет (СД) является одним из самых рас‑
пространенных и быстро прогрессирующих заболева‑
ний в мире. По прогнозу Международной диабетической 
Федерации (International Diabetes Federation), к 2045  г. 
число больных СД в мире составит около 693 млн чело‑
век, что на 50 % больше, чем в 2017 г. [1]. Прирост коли‑
чества пациентов, страдающих СД, в РФ с 2000 по 2017 г. 
составил 2,5 млн человек, что более чем на 100 % больше 
показателя заболеваемости СД в 2000 г. [2]. С ростом за‑
болеваемости СД наблюдается увеличение частоты диа‑
бетических макро‑ и микрососудистых осложнений [3].

Диабетическая ретинопатия (ДР) представляет собой 
специфическое микрососудистое осложнение СД и яв‑
ляется основной причиной потери зрения у значитель‑
ной части населения во многих странах [4, 5]. ДР присут‑
ствует примерно у 30 % пациентов с СД, в 5–10 % случаев 
ДР достигает терминальной стадии, проявляющейся 
выраженной утратой зрительных функций. Причинами 
снижения зрения при ДР является ее прогрессирование 
до пролиферативной стадии (ПДР) и развитие диабети‑
ческого макулярного отека (ДМО), который может воз‑
никнуть на любом этапе течения ДР [6]. Выраженная 
утрата зрения при тяжелом течении ДР приводит 
к ухудшению качества жизни больных, проявляющемуся 

снижением физического, эмоционального и социально‑
го благополучия, что, в свою очередь, требует больших 
затрат здравоохранения [7].

Интенсивная инсулинотерапия не может полноцен‑
но заменить нормальную функцию ß‑клеток поджелу‑
дочной железы, а риск развития вторичных диабетиче‑
ских осложнений, в том числе и ДР, остается высоким, 
как и частота опасных для жизни эпизодов гипогликемии 
[8]. Трансплантация поджелудочной железы в настоящее 
время является единственным эффективным методом ле‑
чения СД, обеспечивающим восстановление нормально‑
го метаболизма глюкозы и предупреждение прогрессиро‑
вания вторичных диабетических осложнений [9].

В этой статье обобщаются текущие знания о ДР с па‑
тофизиологической и клинико‑диагностической точки 
зрения, рассмотрены основные подходы к классифика‑
ции диабетических изменений сетчатки, а также приве‑
дены данные о состоянии ДР после трансплантации под‑
желудочной железы.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ И ПРОГРЕССИРО-
ВАНИЯ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ

Неопровержимыми факторами риска развития ДР 
являются длительность СД, гипергликемия и артери‑
альная гипертензия [10]. Однако ДР может отсутство‑
вать у пациентов с плохим гликемическим статусом 
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и высоким уровнем артериального давления, в то время 
как у других пациентов с надлежащим контролем дан‑
ных показателей могут развиваться выраженные диабе‑
тические изменения сетчатки [11]. В этом случае пред‑
полагается наличие других, не менее важных, факторов 
риска развития и прогрессирования ДР.

К данным факторам можно отнести пубертатный 
период и беременность. Риск развития ДР после насту‑
пления менархе увеличивается более чем на 30  % [12]. 
Беременность увеличивает риск прогрессирования ДР 
более чем в 2 раза [13].

Патофизиологические аспекты развития ДР дают 
основание предполагать, что дислипидемия является 
фактором риска развития диабетических изменений 
сетчатки [14], хотя связь между дислипидемией, измеря‑
емой с помощью традиционных липидных показателей 
(общий холестерин и триглицериды), и ДР не была до‑
казана в исследованиях [15]. Однако все больше данных 
подтверждают идею о том, что другие липидные показа‑
тели, такие как аполипопротеины А и В, наиболее четко 
отражают взаимосвязь дислипидимии и ДР [16].

В литературе можно встретить упоминания о ге‑
нетических [17] и системных факторах риска ДР, таких 
как диабетическая нефропатия [18], ожирение [19] 
и анемия [20].

К глазным факторам риска ДР можно отнести экс‑
тракцию катаракты. Считается что удаление хрусталика 
у пациентов с СД может привести к прогрессированию 
ДР, а также способствовать возникновению ДМО [21].
ПАТОГЕНЕЗ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ

Все больше данных указывает на то, что воспаление 
является одним из ведущих механизмов развития ДР. 
На любой стадии ДР выявляются высокие концентрации 
маркеров воспаления (цитокины, хемокины) как в об‑
разцах глаза (слезная жидкость, водянистая влага и сте‑
кловидное тело), так и в сыворотке крови [22–24].

Считается, что на ранних этапах, еще до развития 
клиники ДР, хроническое воздействие гипергликемии 
приводит к активации глиальной ткани. Данную теорию 
подтверждает наличие высоких концентраций глиаль‑
ного фибриллярного кислого белка (Glial Fibrillary Acidic 
Protein  — GFAP) в водянистой влаге таких пациентов 
[25]. Глиальные клетки Мюллера являются значитель‑
ным источником многочисленных факторов, включая 
модуляторы воспаления, это позволяет предположить, 
что ранняя активация глиальных клеток сетчатки может 
играть роль в возникновении воспалительного процесса, 
ответственного за повреждение сетчатки на более позд‑
них стадиях заболевания. Данная гипотеза дополнитель‑
но подтверждается сообщениями о повышении уровня 
молекулы клеточной адгезии 1 (Intercellular Adhesion 
Molecule 1 — ICAM‑1) и моноцитарного хемотаксическо‑
го белка 2 (Monocyte Chemoattractant Protein 2 — MCP‑2) 
на ранних стадиях заболевания. Эти молекулы, проду‑
цируемые клетками Мюллера, участвуют в лейкостазе, 

еще одном явлении, наблюдаемом на ранних стадиях ДР 
и связанном с воспалением [26].

Имеются сообщения о повышении уровня других 
воспалительных цитокинов, таких как ИЛ‑1β (интерлей‑
кин 1‑бета), ИЛ‑6, ИЛ‑8, фактор некроза опухоли альфа 
(Tumor Necrosis Factor α — TNF‑α) и MCP‑1, в глазных 
образцах пациентов с НПДР. Исследование выявило 
более высокие уровни ИЛ‑8 и TNF‑α в глазах диабети‑
ческих пациентов с НПДР, чем с ПДР [27]. Продукция 
данных цитокинов, активируемых микро‑ и макроглией, 
эндотелиальными клетками, подчеркивает повышенную 
активность этих воспалительных цитокинов на ранних 
стадиях ДР. На ранних стадиях ДР также наблюдается 
увеличение концентрации специфических факторов 
роста, таких как фактор роста нервов (Nerve Growth 
Factor — NGF), нейротрофический фактор мозга (Brain‑
Derived Neurotrophic Factor  — BNDF), цилиарный ней‑
ротрофический фактор (Ciliary Neurotrophic Factor  — 
CNTF) и нейротрофический фактор глиальных клеток 
(Glial cell line‑derived neurotrophic factor — GNDF). Это 
может быть попыткой глиальных клеток Мюллера спа‑
сти скомпрометированные нейроны сетчатки [27].

На поздних стадиях ДР, когда происходят проли‑
феративные изменения сетчатки, выявляются высо‑
кие концентрации фактора роста эндотелия сосудов 
(Vascular Endothelial Growth Factor  — VEGF), тром‑
боцитарного фактора роста (Platelet‑Derived Growth 
Factor  — PDGF), инсулиноподобного фактора роста 1 
(Insulin‑Like Growth Factor 1 — IGF‑1), основного факто‑
ра роста фибробластов (Basic Fibroblast Growth Factor — 
bFGF) и фактора роста гепатоцитов (Hepatocyte Growth 
Factor — HGF) [28].
КЛАССИФИКАЦИЯ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
РЕТИНОПАТИИ

В 2002 г. Американской академией офтальмологии 
была разработана международная клиническая шкала 
тяжести ДР (International Clinical Diabetic Retinopathy 
Disease Severity Scale, ICDRDSS). Классификация бази‑
руется на результатах исследования по изучению эф‑
фективности раннего лечения диабетической ретинопа‑
тии (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study, ETDRS) 
и Висконсинского эпидемиологического исследова‑
ния ДР (The Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic 
Retinopathy, WESDR). В классификации для каждой 
стадии ДР описаны характерные офтальмоскопические 
признаки и их соответствие классификации ETDRS. 
В 2014 г. в ICDRDSS были внесены изменения в виде 
исключения цифровых значений ETDRS, в результате 
данный вариант классификации стал наиболее прост 
в практическом применении (табл. 1) [29].

В отечественной офтальмологической практи‑
ке наиболее популярной остается классификация ДР 
по Е.М. Kohner и М. Porta (1991 г.), одобренная ВОЗ. 
Согласной данной классификации ДР подразделяется 
на три стадии: непролиферативную, препролифертивную 
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и пролиферативную. В клинических рекомендациях 
по эндокринологии под редакцией И.И. Дедова (2017 г.) 
представлена дополненная версия данной классифика‑
ции, в которой авторы выделяют терминальную стадию 
ДР (табл. 2) [30].

ДИАГНОСТИКА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ

Фоторегистрация глазного дна
Цифровая фотография глазного дна считается «золо‑

тым стандартом» качественной оценки тяжести, течения 
и эффективности лечения ДР (рис. 1). ETDRS рекомен‑
дует проводить фоторегистрацию сетчатки в семи стан‑
дартных полях: область диска зрительного нерва (ДЗН), 
макулярная область, область кнаружи от макулы, верх‑
ние и нижние височные/назальные сосудистые аркады. 
Фоторегистрация сетчатки в указанных участках позво‑
ляет получать изображения центральной и средней пе‑
риферической сетчатки с захватом заднего полюса до 75° 
[31].

Флюоресцентная ангиография
Флюоресцентная ангиография (ФАГ) является «зо‑

лотым стандартом» для оценки состояния сосудов сет‑
чатки при ДР [32]. ФАГ демонстрирует превосходную 
чувствительность по обнаружению ранней стадии ДР, 
но так как процедура инвазивна и имеет ряд побочных 
эффектов, ее используют только при определенных об‑
стоятельствах. К ним относятся необходимость оценки 
ишемии макулы, являющейся причиной стойкого на‑
рушения зрения при ДР; определения локализации ми‑
кроаневризм с высокой проницаемостью, приводящих 
к развитию ДМО; дифференцировки зон интрарети‑
нальных микрососудистых аномалий (ИРМА) от участ‑
ков неоваскуляризации [33].

Оптическая когерентная томография с ангиорежимом
Оптическая когерентная томография (ОКТ) явля‑

ется одним из основных диагностических методов, по‑
зволяющих оценить состояние макулы у пациентов 
с ДР. Кроме того что ОКТ позволяет выявить ДМО, этот 

Таблица 1. Международная клиническая шкала тяжести диабетической ретинопатии

Table 1. International Clinical Diabetic Retinopathy Disease Severity Scale

Стадия диабетической ретинопатии / Stage of diabetic retinopathy Офтальмоскопические признаки/ Ophthalmoscopic signs

Отсутствие ретинопатии / No apparent retinopathy Изменения отсутствуют / No abnormalities

Легкая НПДР / Mild NPDR Исключительно микроаневризмы / Microaneurysms only

Умеренная НПДР/ Moderate NPDR Микроаневризмы и другие симптомы НПДР (точечные геморрагии, твердые экссудаты и ватообразные очаги), но менее 
выраженные по сравнению с тяжелой НПДР / More than just microaneurysms but less than severe NPDR

Тяжелая НПДР (правило 4:2:1)/ Severe NPDR (4-2-1 rule)

Любое из нижеперечисленного / Any of the following:
•  Более 20 интраретинальных кровоизлияний в каждом из 4 квадрантов / More than 20 intraretinal hemorrhages in each  
of 4 quadrants
•  Выраженное сегментарное расширение вен сетчатки в 2 и более квадрантах / Definite venous beading in 2 or more quadrants
•  ИРМА в 1 квадранте / Prominent IRMA in one or more quadrants

ПДР / PDR
Одно из нижеперечисленного / One or both of the following:
•  Неоваскуляризация / Neovascularization
•  Гемофтальм, преретинальное кровоизлияние / Vitreous, preretinal hemorrhage

Таблица 2. Классификация диабетической ретинопатии. Клинические рекомендации «Алгоритмы специализированной медицинской 
помощи больным сахарным диабетом» под редакцией И.И. Дедова

Table 2. Classification of diabetic retinopathy according to clinical recommendations “Algorithms of specialized medical care of patients with 
diabetes mellitus” edited by I.I. Dedov

Стадия диабетической ретинопатии / Stage of diabetic retinopathy Признаки / Signs

Непролиферативная / Non-proliferative Микроаневризмы, мелкие интраретинальные кровоизлияния, твердые и мягкие экссудаты. Диабетический макулярный 
отек* / Microaneurysms, small intraretinal hemorrhages, hard and soft exudates. Diabetic macular edema *

Препролиферативная / Preproliferative 
Присоединение венозных аномалий, множество мягких экссудатов, интраретинальные микрососудистые аномалии, 
крупные ретинальные геморрагии. Диабетический макулярный отек* / Accession of venous anomalies, many mild exudates, 
intraretinal microvascular anomalies, large retinal hemorrhages. Diabetic macular edema *

Пролиферативная / Proliferative

Неоваскуляризация диска зрительного нерва и/или других отделов сетчатки, ретинальные, преретинальные и интра-
витреальные кровоизлияния, образование фиброзной ткани в области кровоизлияний и по ходу неоваскуляризации. 
Диабетический макулярный отек* / Neovascularization of the optic disc and / or other parts of the retina, retinal, preretinal and 
intravitreal hemorrhages, the formation of fibrous tissue in the area of hemorrhage and along the course of neovascularization. 
Diabetic macular edema *

Терминальная / Terminal

Неоваскуляризация угла передней камеры глаза, ведущая к возникновению вторичной неоваскулярной глаукомы. Об-
разование витреоретинальных сращений с тракцией сетчатки, приводящее к ее отслойке. Диабетический макулярный 
отек* / Neovascularization of the angle of the anterior chamber of the eye, leading to the development of secondary neovascular 
glaucoma. Formation of vitreoretinal adhesions with retinal traction, leading to retinal detachment. Diabetic macular edema *

Примечание: * Диабетический макулярный отек встречается на любой стадии диабетической ретинопатии.
Note. Diabetic macular edema occurs at any stage of diabetic retinopathy.
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метод предоставляет полезную информацию о состоя‑
нии витреоретинального интерфейса и толщине слоя 
нервных волокон, слоя ганглиозных клеток и сосудистой 
оболочки [34]. Количественная оценка ОКТ включает 
центральную толщину сетчатки и объем макулы, кото‑
рые часто принимаются во внимание в качестве основ‑
ных анатомических результатов 
терапии ДМО [35]. Качественный 
анализ ОКТ‑сканов позволяет 
оценить состояние эллипсоидной 
зоны и наружной пограничной 
мембраны, целостность которых 
является признаком функцио‑
нального здоровья фоторецепто‑
ров сетчатки [36].

Оптическая когерент‑
ная томография‑ангиография 
(ОКТА) — новый метод, который 
безопасно, быстро и неинвазив‑
но позволяет визуализировать 
ретинальную и хориоидальную 
микрососудистую сеть с разреше‑
нием, превосходящим ФАГ и при‑
ближающимся к гистологической 
точности [37]. Существуют раз‑
личные алгоритмы визуализации 
сосудистого рисунка на ОКТА, 
но общий принцип заключает‑
ся в фиксации измененного от‑
раженного сигнала инфракрас‑
ного излучения от движущихся 
эритроцитов [38]. По сравнению 
с ФАГ, свидетельствующей о со‑
стоянии поверхностного капил‑
лярного сплетения сетчатки, 
ОКТА дает возможность оценить 
более глубокие структуры, такие 
как глубокое капиллярное спле‑
тение, бессосудистая наружная 
порция сетчатки и слой хорио‑
капилляров. Данный метод ис‑
следования не имеет противопо‑
казаний и побочных эффектов, 
в отличие от ФАГ, поэтому его 
можно проводить беременным 
и кормящим женщинам, а также 
пациентам с плохим внутривен‑
ным доступом [39]. На ОКТА‑
сканах пациентов с ДР можно 
обнаружить ремоделирование 
и увеличение фовеальной аваску‑
лярной зоны (ФАЗ), сосудистые 
изменения парафовеальной зоны, 
области капиллярной неперфу‑
зии, микроаневризмы (рис. 2), ки‑
стозный отек и преретинальную 

неоваскуляризацию [40]. Программные алгоритмы мно‑
гих приборов ОКТА могут произвести количественную 
оценку кровотока макулярной зоны. Метод позволяет 
оценить плотность сосудов и объем перфузии в сканиру‑
емой области, определить размеры ФАЗ [41]. Снижение 
плотности сосудов, объема перфузии и увеличение 

Рис. 1. Офтальмоскопические признаки диабетической ретинопатии

Fig. 1. Ophthalmoscopic signs of diabetic retinopathy

Рис. 2. ОКТА-сканы макулы (площадь сканирования — 3×3 мм), полученные на NIDEK 
RS-3000 Advance2, пациентов с непролиферативной диабетической ретинопатией на уровне 
поверхностного капиллярного сплетения: a — в цветной кодировке; b — в черно-белой коди-
ровке. На обоих сканах наблюдается увеличение площади и неправильные контуры фовеаль-
ной аваскулярной зоны, неперфузируемые участки (отмечены белыми звездочками) и микро-
аневризмы (обведены красным цветом)

Fig. 2. OCTA-scans of the macula (scanning area — 3×3 mm), obtained on NIDEK RS-3000 
Advance2, of patients with non-proliferative diabetic retinopathy at the level of “superficial capil-
lary plexus”: a — color-coded; b — in black and white encoding. Both scans show an increase in 
area and irregular contours of the foveal avascular zone, non-perfused areas (marked with white 
asterisks) and microaneurysms (circled in red)
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размеров ФАЗ можно обнаружить у диабетических па‑
циентов еще до развития клиники ДР [42].

Одним из современных приборов ОКТ с режимом 
ангиографии является оптический когерентный томо‑
граф производства компании NIDEK (Япония) RS‑3000 
Advance2 (рис. 3). NIDEK RS‑3000 Advance2 предназна‑
чен для комплексного морфологического исследова‑
ния переднего и заднего отрезка глаза. Прибор состоит 

из трехмерного оптического когерентного интерферо‑
метра (OCT) и конфокального сканирующего лазерного 
офтальмоскопа (SLO). Это позволяет визуализировать 
поперечное сечение сетчатки с SLO‑изображением глаз‑
ного дна в реальном времени. Максимальная площадь 
исследования — в режиме «Ангиография» (до 12×12 мм) 
(табл. 3).

NIDEK RS‑3000 Advance2 обеспечивает дифференци‑
ровку локализации патологического очага по автомати‑
чески сегментируемым слоям сетчатки, позволяет оце‑
нить состояние сосудистой оболочки и стекловидного 
тела (рис. 4).

Высокая скорость получения изображения и раз‑
решение прибора с системой подавления визуальных 
шумов дают возможность получать чистые и четкие 
изображения оболочек глаза. Удобная функция авто‑
настройки фокуса на глазном дне при фокусировании 
оптики на роговице максимально упрощает для опера‑
тора процесс исследования. NIDEK RS‑3000 Advance2 
снабжен 4D‑системой автотрекинга (система активного 
слежения за глазом и корректировки торсионных дви‑
жений) и функцией Follow‑up Examination — повторного 
исследования с автоматическим поиском и точным рас‑
познаванием исследованного ранее отсканированного 
участка. Специальные протоколы программного обеспе‑
чения позволяют проводить тонкую диагностику с реги‑
страцией ранних изменений на глазном дне.

В режиме AngioScan регистрируется сосудистый 
рисунок макулярной области и головки зрительного 
нерва. Программное обеспечение прибора автоматиче‑
ски устраняет проекционные артефакты. При помощи 
NIDEK RS‑3000 Advance2 можно получать информацию 
о плотности сосудов и объеме перфузии радиального 
перипапиллярного капиллярного сплетения, поверх‑
ностного и глубокого капиллярного сплетения сетчатки 
и сосудов хориоидеи с возможностью панорамирования 
(рис. 5).

Программные алгоритмы прибора автоматически 
определяют ФАЗ и отображают ее параметры: площадь, 
периметр, окружность (рис. 6).

Таблица 3. Технические характеристики NIDEK RS-3000 Advance2

Table 3. Specifications of NIDEK RS-3000 Advance2

Длина волны источника света SLO: 785 нм
ОСТ: 880 нм

Угол зрения захвата изображения 40°×30°

Скорость получения изображения Максимально 85 000 А-сканов в секунду

Площадь нормативной базы Макула 9×9 мм; ДЗН 6×6 мм

Длина скана Плавно изменяемая от 3 до 12 мм

Оптимизация изображения Автофокус/Z/P

HD-обработка изображения (максимальное количества В-сканов) — подавление визуальных шумов 120

Функция повторного автоматического распознавания и исследования ранее сканированного участка 50 визитов пациента, начиная с первого

Требуемый диаметр зрачка 2,5 мм

Диапазон автокоррекции аметропии От -15 до +10 дптр

Рис. 3. Оптический когерентный томограф с режимом ангиогра-
фии NIDEK RS-3000 Advance2

Fig. 3. Optical coherence tomograph angiograph NIDEK RS-3000 
Advance2
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С помощью программного продукта NAVIS‑EX воз‑
можно совмещение изображений и данных NIDEK RS‑
3000 Advance2 с данными приборов компании NIDEK: 
фундус‑камеры NIDEK AFC‑330, микропериметра 

МP‑3, сканирующего лазерного офтальмоскопа системы 
Mirante и другого оборудования. Это открывает допол‑
нительные возможности глубокого и комплексного ана‑
лиза глазного дна [43].

Рис. 4. Послойная сегментация изображений сетчатки на NIDEK RS-3000 Advance2 позволяет визуально подтвердить морфологиче-
ские изменения в каждом из 6 слоев

Fig. 4. Layered segmentation of retinal images on the NIDEK RS-3000 Advance2 allows visual confirmation of morphological changes in each 
of the 6 layers

Рис. 5. Протокол исследования плотности сосудов макулярной области на NIDEK RS-3000 Advance2

Fig. 5. Protocol for the study of vascular density in the macular region on the NIDEK RS-3000 Advance2
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ТЕЧЕНИЕ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ РЕТИНОПАТИИ 
ПОСЛЕ ИЗОЛИРОВАННОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Трансплантация поджелудочной железы (ТПЖ) была 
впервые использована в качестве лечения СД 1‑го типа 
в 1966 г. Первоначальной целью операции было улуч‑
шение качества жизни пациентов за счет устранения 
необходимости повторного мониторинга уровня сахара 
в крови и инъекций инсулина. Оперативные результаты 
были успешными, у пациентов наблюдались нормали‑
зация обмена глюкозы и липидного профиля. Помимо 
этих основных преимуществ, было показано, что ТПЖ 
оказывает благоприятное влияние на течение вторич‑
ных осложнений СД [44]. С улучшением хирургических 
методов и схем иммуносупрессивной терапии у пациен‑
тов с СД без выраженной нефропатии операцией выбора 
является изолированная ТПЖ [45].

В связи с ограниченным количеством операций 
по ТПЖ, связанном с тяжестью интра‑ и постопераци‑
онных осложнений и острым вопросом донорства ор‑
ганов, работы по оценке состояния ДР после ТПЖ не‑
многочисленны и противоречивы [46–50].

Так, R.C. Ramsay и соавт. [46] одними из первых изу‑
чили влияние успешной ТПЖ и последующей нормогли‑
кемии на зрительные функции и течение ДР у пациентов 
с СД 1‑го типа. Пациенты, у которых ТПЖ была не‑
удачной, служили контрольной группой. Большинство 
пациентов обеих групп имели ПДР. Прогрессирование 
ДР чаще наблюдалось у пациентов с ранними стадиями 
ретинопатии как в исследуемой, так и в контрольной 
группе. Авторы не заметили разницы в скорости поте‑
ри зрения между двумя группами и пришли к выводу, 
что ТПЖ и последующая нормогликемия не обращают 
вспять и не предотвращают прогрессирование ДР.

R. Giannarelli и соавт. [47] в своей первой работе при‑
вели доказательства стабилизации и улучшения состоя‑
ния ДР в ранние сроки после ТПЖ. В группе из девяти 
пациентов, по сравнению с предтрансплантационным 

обследованием, через 6 меся‑
цев после изолированной ТПЖ 
у двух из них наблюдалось улуч‑
шение остроты зрения более чем 
на 2 строчки. Поражение маку‑
лы разной степени присутство‑
вало на шести глазах четырех 
пациентов до трансплантации 
и исчезло на пяти глазах трех 
пациентов через 6 месяцев по‑
сле трансплантации. Во второй 
работе R. Giannarelli и соавт. оце‑
нили течение ДР у 33 пациентов, 
у которых была успешная ТПЖ 
и проведено тщательное обследо‑
вание глаз до и в течение 48 ме‑
сяцев после трансплантации [48]. 
Контрольную группу составили 

пациенты с СД 1‑го типа, которые отказались от транс‑
плантации. Во время исследования максимально кор‑
ригированная острота зрения не претерпела значи‑
тельных изменений ни у пациентов, получивших ТПЖ, 
ни у пациентов контрольной группы. К концу периода 
наблюдения ни у одного из пациентов без ДР не разви‑
лось поражение сетчатки. В группе реципиентов с НПДР 
у половины пациентов отмечалось уменьшение призна‑
ков ретинопатии (50  %), а у оставшейся части группы 
наблюдалась стабилизация процесса (50  %). В группе 
без трансплантации у пациентов с НПДР признаки ре‑
тинопатии уменьшились, не изменились и усилились 
у 20, 10 и 70 % пациентов соответственно. В группе ре‑
ципиентов с ПДР ретинопатия осталась неизменной 
у 86 % пациентов и ухудшилась у 14 % пациентов. В груп‑
пе без трансплантации у пациентов с ПДР ретинопатия 
не изменилась у 43  % пациентов и ухудшилась у 57  % 
пациентов. В дополнение к этим результатам авторы об‑
наружили, что к концу периода наблюдения ДМО само‑
стоятельно разрешился у пациентов, получивших ТПЖ, 
но не у пациентов контрольной группы. По результатам 
второго более объемного исследования авторы подтвер‑
дили выводы своей первой работы о положительном 
влиянии успешной ТПЖ на течение ДР.

F.Y. Tsai и соавт. [49] сообщили о пациентах с отсут‑
ствием ДР или имевших начальные изменения на глаз‑
ном дне в виде НПДР, у которых появились ДМО и пе‑
рипапиллярные мягкие экссудаты в течение нескольких 
недель после трансплантации, несмотря на физиологиче‑
скую эугликемию. ДМО и мягкие экссудаты разрешились 
в течение нескольких месяцев, после этого последовала 
периферическая микроангиопатия, которая прогресси‑
ровала до ПДР, требующей лазерной коагуляции сетчат‑
ки. Аналогичные результаты получили Y.J. Kim и соавт. 
[50], которые зафиксировали бóльшую часть прогресси‑
рования ДР (92 %) в течение первого года после ТПЖ. 
ДМО, требующий инъекций анти‑VEGF препаратов, 
возник в 32 глазах 17 пациентов. Среди них 15 пациентов 

Рис. 6. Параметры ФАЗ, полученные при помощи NIDEK RS-3000 Advance2

Fig. 6. FAZ parameters obtained with NIDEK RS-3000 Advance2
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(88,2 %) имели ДМО на обоих глазах. При долгосрочном 
наблюдении отмечалось уменьшение частоты прогрес‑
сирования и рост стабилизации ДР.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ДР остается глобальной проблемой здравоохране‑
ния. Пациенты с СД нуждаются в регулярном наблю‑
дении у врачей первичной медико‑санитарной помощи 
для оптимизации их гликемического статуса, артериаль‑
ного давления и показателей липидного обмена, чтобы 
предотвратить развитие и прогрессирование ДР, а также 
других осложнений СД.

Углубленное изучение патогенеза диабетического по‑
ражения сетчатки на уровне иммунологического статуса 
позволит выделить новые маркеры степени тяжести, на‑
правления в терапии и критерии эффективности лече‑
ния ДР.

Диагностика ДР претерпела значительные изменения 
за последние несколько десятилетий, тем не менее фото‑
регистрация глазного дна и ФАГ по‑прежнему остаются 
важной частью комплексной оценки состояния при ДР. 
Послойная визуализация сетчатки при помощи ОКТ 
является одним из основных методов, позволяющих 

проанализировать эффективность лечения ДМО. ОКТА 
является перспективным методом качественной и коли‑
чественной оценки микрососудистых изменений сетчат‑
ки при ДР.

Современные взгляды на патогенез и новые методы 
диагностики ДР могут быть фундаментом для создания 
новой клинической классификации.

Необходимы дальнейшие исследования состояния 
ДР после ТПЖ с изучением влияния факторов риска, 
определением уровня иммунологических маркеров 
и применением современных инструментальных мето‑
дов исследования для создания эффективных схем веде‑
ния пациентов в послеоперационном периоде.
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