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РЕЗЮМЕ
Диабетическая ретинопатия представляет собой медико-социальную проблему из-за высокого риска инвалидизации пациентов 
работоспособного возраста. Существуют три основных патогенетически обоснованных метода лечения осложнений диабети-
ческой ретинопатии: лазерная коагуляция сетчатки, фармакотерапия (интравитреальные инъекции ингибиторов ангиогенеза, 
стероидных препаратов) и витреоретинальная хирургия. В настоящее время отсутствует четкое понимание своевременности 
проведения витрэктомии, большинство руководств рекомендует прибегать к витреоретинальной хирургии только при развитии 
осложнений пролиферативной стадии диабетической ретинопатии, однако к этому моменту нередко уже происходит стойкая 
утрата зрения. Стремительные темпы развития витреоретинальной хирургии позволяют проводить оперативное вмешательство 
в более ранние сроки и предотвратить потерю зрительных функций. Таким образом, появились предпосылки к определению 
показаний к проактивному оперативному лечению осложнений диабетической ретинопатии.
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ABSTRACT

Diabetic retinopathy (DR) is a socially significant disease with a steady tendency to increase, in which there is a high risk of disability 
due to persistent loss of vision. There are three main pathogenetically substantiated methods of DR treatment: laser coagulation of 
the retina; intravitreal injections of VEGF inhibitors, steroid drugs; vitreoretinal surgery. In the later stages of DR, vitrectomy is the 
main method of its complications treating, but there is no clear understanding of the timeliness of this operation. The analysis of the 
results of original research on this problem is carried out. It has been shown that with the advent of new instruments, modified vitrec-
tor, operating microscopes, viewing systems and vitreoretinal combines, vitrectomy led to a change in the paradigm of DR treatment. 
These advances have resulted in better surgical control and greater precision, while at the same time shorter surgical times and fewer 
surgical complications. There is a tendency to perform vitrectomy at earlier stages of DR, which has a pathogenetic rationale. This 
could be a leap forward in the treatment of DR as a preventive measure against the development of proliferative DR.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

В настоящее время отмечается глобальная тенденция 
к увеличению заболеваемости сахарным диабетом (СД) 
не только в развитых, но и в развивающихся странах. 
По последним данным, примерно 486 миллионов людей 
во всем мире болеют СД [1–4], а к 2045 году ожидает‑
ся рост заболеваемости до 628 миллионов случаев [5]. 
Примерно одна треть пациентов с СД имеет изменения 
сетчатки в виде прогрессирующих микрососудистых 
нарушений [6], вызывающих ее необратимое пораже‑
ние в результате ишемии, повышения проницаемости 
и эндотелиальной дисфункции сосудов, именуемое диа‑
бетической ретинопатией (ДР) [7]. У каждого десятого 
пациента с ДР разовьется стадия заболевания, угрожаю‑
щая потерей зрения [5]. Это частое осложнение диабета 
является одной из основных причин снижения зрения 
у населения трудоспособного возраста от 20 до 65 лет [8]. 
В России ежегодно выявляется около 19 400 новых слу‑
чаев слепоты, существенная доля которых связана с ДР 
[9]. По данным Федерального регистра СД, в Российской 
Федерации насчитывается 580 тысяч пациентов с ДР,  
учитывая общую численность пациентов с СД [10]. 
Несмотря на то что ДР не является смертельным заболе‑
ванием, она приводит к эмоциональным расстройствам 
и снижает функциональную активность в повседневной 
жизни и, таким образом, значительно влияет на качество 
жизни людей [11, 12].

Помимо личных и финансовых затрат для пациентов, 
ДР связана со значительными экономическими послед‑
ствиями для государственного здравоохранения, потому 
что расходы на лечение пациентов с ДР почти вдвое пре‑
вышают затраты на людей без данной патологии [8, 13].

Все вышеуказанное делает ДР одной из основных 
проблем общественного здравоохранения. В связи 
с этим ранняя диагностика ДР и предотвращение ее раз‑
вития необходимы, чтобы избежать или отсрочить по‑
терю зрения и снизить сопутствующие затраты [11, 14]. 
Зачастую лечение осуществляют на развитых стадиях 
ДР, при которых изменения в сетчатке могут носить не‑
обратимый характер, а ее функции стойко утрачены. 
Особенно это касается хирургических методов лечения 
ДР, в частности витреоретинальной хирургии.

В мировой практике в большинстве случаев к ви‑
трэктомии прибегают при отсутствии эффекта от ра‑
нее проведенных методов лечения ДР (анти‑VEGF‑
терапия, лазеркоагуляция сетчатки, стероидная 
терапия) и для лечения осложнений пролиферативной 
ДР (ПДР). При таком подходе зрительные функции не‑
редко остаются сниженными [15–17], поэтому очень 
важно развивать новые и более эффективные страте‑
гии профилактики и лечения ДР на ранних стадиях 
до формирования стойких необратимых изменений 
макулярной зоны сетчатки. Целью обзора стал анализ 
значимости витреоретинальной хирургии в современ‑
ном понимании лечения ДР.

ОСНОВНЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА ДР

Гипергликемия вызывает активацию протеинкиназы 
C, активацию путей полиола и гексозамина, усиление про‑
дукции конечных продуктов гликирования и активных 
форм кислорода, активацию полимеразы и ренин‑ангио‑
тензиновой системы. Это приводит к усилению окисли‑
тельного стресса, который вызывает раннюю нейродеге‑
нерацию и активацию воспалительных реакций [18].

На этом фоне возникает гипоксия эндотелия сосудов 
и слоев сетчатки, что приводит к увеличению выработ‑
ки провоспалительных факторов, в том числе vascu‑
lar endothelial growth factor (VEGF). Они способствуют 
структурным и функциональным изменениям, которые 
происходят во время прогрессирования ДР: возникают 
микроаневризмы, интраретинальные микрососудистые 
аномалии (ИРМА), рост новообразованных сосудов, 
просачивание через стенки капилляров с развитием ма‑
кулярного отека, твердых экссудатов, ретинальных ге‑
моррагий [18].

Следует отметить, что стекловидное тело играет клю‑
чевую роль в развитии ДР, поэтому ряд авторов предла‑
гает термин  — витреоретинопатия. Этот термин впер‑
вые предложен американским обществом ретинологов 
в 1983 году [19]. Так, структурные и молекулярные изме‑
нения стекловидного тела, наблюдаемые во время про‑
грессирования ДР, являются следствием метаболических 
и функциональных модификаций ткани сетчатки. Таким 
образом, изменения стекловидного тела отражают пато‑
логические процессы витреоретинального интерфейса. 
Эти явления вызваны гипоксией, оксидативным стрес‑
сом, воспалением, нейродегенерацией и лейкостазом, 
возникающими при СД [20]. В то же время изменения 
стекловидного тела могут оказывать патологическое 
воздействие на сетчатку при диабете, что приводит к ак‑
тивации «порочного круга», способствующего прогрес‑
сированию заболевания [18].

Высокая концентрация VEGF обусловливает рост 
новообразованных сосудов (ангиогенная фаза). Затем 
процесс в новообразованных сосудах может прогрес‑
сировать с образованием фиброваскулярной ткани. 
В какой‑то момент происходит переход от ангиогенеза 
к фиброзу с развитием фазы фибротического замеще‑
ния. Сам процесс перехода от ангиогенеза к фиброзу 
получил название ангиофибротического сдвига [21]. 
Механизмы, лежащие в основе этого процесса, полно‑
стью не выяснены. Возможным причинным фактором 
фиброза при ПДР является фактор роста соединитель‑
ной ткани  — connective tissue growth factor (CTGF). 
В ходе исследований была выявлена взаимосвязь между 
VEGF и CTGF, а их соотношение между собой являет‑
ся сильным предиктором ангиофибротического сдви‑
га при ПДР [21]. Это означает, что увеличение уровня 
CTGF и/или снижение уровня VEGF нарушает баланс 
между CTGF и VEGF, вызывая тем самым ангиофибро‑
тический сдвиг, который приводит к развитию фиброза.
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При прогрессировании пролиферации сокращается 
фиброваскулярная ткань (фаза контракции фиброза), 
в результате этого повышается вероятность повреж‑
дений новообразованных сосудов с формированием 
рецидивирующего гемофтальма. Это еще более усили‑
вает фиброваскулярный процесс в стекловидном теле, 
что в конечном счете приводит к тракционной отслойке 
сетчатки (ТОС), разрывам сетчатки с формированием 
комбинированной тракционной и тракционно‑регмато‑
генной отслойки (ТРОС) [22].

Отдельно следует указать на развитие диабетическо‑
го макулярного отека (ДМО) при ДР. Макулярный отек 
возникает в результате скопления жидкости в слоях сет‑
чатки вокруг fovea centralis [23]. ДМО может проявлять‑
ся как внутриклеточный (цитотоксический отек), так 
и внеклеточный (вазогенный отек).

ДМО напрямую связан с изменениями гематорети‑
нального барьера [24]. Нарушения функции, связанные 
с нарушением гематоретинального барьера и изменени‑
ями стекловидного тела, которые приводят к развитию 
ДМО, включают: хронически повышенный уровень глю‑
козы в крови; высокое содержание холестерина; окис‑
лительный стресс, накопление медиаторов воспаления; 
гипоксию; ишемию; активацию клеток Мюллера, пери‑
цитов и глиальных клеток [25].

У пациентов с ДМО сначала появляется цитотокси‑
ческая форма, а затем  — вазогенная. Внутриклеточное 
накопление жидкости является результатом повышен‑
ной концентрации сорбита, лактата и фосфатов во вну‑
триклеточном пространстве, что возникает вторично 
по отношению к гипергликемии. Внеклеточное накопле‑
ние жидкости, которое является более частым и клини‑
чески значимым, определяется разницей осмотическо‑
го и гидростатического давления в венах и артериолах 
сетчатки по сравнению с внеклеточным давлением [26]. 
Вазогенный отек приводит к накоплению жидкости в ос‑
новном во внеклеточных тканях во внутреннем и внеш‑
нем ядерном слое сетчатки. При ДМО наблюдается утол‑
щение сетчатки за счет скопления жидкости и наличия 
тракционного компонента.

В настоящее время выделяют следующие основные 
патогенетически обоснованные методы лечения ДР:

1) лазерная коагуляция сетчатки;
2) фармакотерапия — интравитреальные инъекции 

ингибиторов VEGF и стероидных препаратов;
3) витреоретинальная хирургия.

ЛАЗЕРКОАГУЛЯЦИЯ СЕТЧАТКИ (ЛКС) 
В ЛЕЧЕНИИ ДР

ЛКС следует разделять на панретинальную (ПЛКС) 
и макулярную (МЛКС).

ПЛКС является «золотым стандартом» терапии тя‑
желой непролиферативной диабетической ретинопа‑
тии (НПДР) и ПДР. Представляет интерес исследование 
Diabetic Retinopathy Study (DRS — 1971–1975 гг.) [27], ко‑
торое указывает на то, что проведение ПЛКС помогает 

снизить прогрессирование ДР до «стойкой потери зре‑
ния» в глазах с тяжелой НПДР и высоким риском раз‑
вития ПДР.

Многоцентровое исследование Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS), проведенное 
в 1991 г., показало, что при условии строгого динамиче‑
ского наблюдения за пациентом ПЛКС не рекомендуется 
на глазах с легкой или умеренной НПДР. Если ретино‑
патия является более выраженной, следует рассмотреть 
возможность проведения ПЛКС, и ее обычно не следует 
откладывать, если развилась стадия пролиферации с вы‑
соким риском [28].

Ранее оставался открытым вопрос об одновремен‑
ном применении витрэктомии с ПЛКС при ПДР. Однако 
в 2020 году Y. Suzuki и соавт. провели исследование 
на 130  пациентах, среди которых в 67 случаях ПЛКС 
была выполнена перед витрэктомией, а в 63 — в конце 
операции. По результатам исследования тяжелое после‑
операционное воспаление часто наблюдалось у пациен‑
тов, которым не проводили предоперационную ПЛКС, 
что могло быть связано с более высоким уровнем интра‑
витреального интерлейкина‑6 (ИЛ‑6), который высту‑
пает в роли одного из важнейших провоспалительных 
цитокинов и является главным стимулятором синтеза 
печенью белков острой фазы, стимулятором пролифе‑
рации и дифференцировки B‑ и T‑клеток, стимулятором 
лейкоцитопоэза. Однако следует отметить, что пери‑
ферическую ЛКС следует проводить при витрэктомии, 
даже если ранее была проведена ПЛКС [29].
ФАРМАКОТЕРАПИЯ

На протяжении нескольких десятков лет с момента 
проведения исследования ETDRS для лечения ДМО в ка‑
честве «золотого стандарта» выступала МЛКС. Однако 
было очевидно, что необходим поиск более эффектив‑
ных методов лечения, одним из которых и стала фарма‑
котерапия. Наиболее широкое распространение из фар‑
макологических препаратов для лечения ДР и ДМО 
получили ингибиторы VEGF и стероиды.

Многие исследования показывают достоверно хоро‑
шие анатомо‑функциональные результаты в виде улуч‑
шения остроты зрения, уменьшения ДМО при примене‑
нии ингибиторов VEGF. В литературе имеются данные, 
демонстрирующие регресс тяжести НПДР и уменьше‑
ние количества случаев прогрессирования заболевания 
от НПДР до ПДР при интравитреальном введении инги‑
биторов VEGF [15, 30–32].

Анти‑VEGF‑препараты получили также широкое рас‑
пространение перед проведением витрэктомии при ДР. 
Так, D. Wang и соавт. в 2020 году провели метаанализ 
26  рандомизированных контролируемых испытаний, 
включающих 1806 пациентов с ПДР. По результатам иссле‑
дования использование анти‑VEGF‑терапии за 6–14 дней 
перед витрэктомией для лечения осложнений ПДР может 
значительно улучшить послеоперационную остроту зре‑
ния, сократить продолжительность операции и снизить 
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частоту рецидивирующего гемофтальма, а также дает 
удовлетворительный эффект в отношении снижения ин‑
траоперационного кровотечения [33].

Однако не стоит забывать и про так называемый 
crunch‑syndrome, под которым подразумевают стре‑
мительное прогрессирование ТОС после интравитре‑
альной терапии анти‑VEGF у пациентов с ПДР. Y. Tan 
и соавт. показали в обзоре, что анти‑VEGF‑препараты 
для интравитреального введения, в частности бевацизу‑
маб, следует использовать с осторожностью у пациентов 
с тяжелой ПДР и ранее существовавшим эпимакуляр‑
ным фиброзом. Пациентам, у которых перед плановой 
витрэктомией используют анти‑VEGF‑препарат, авто‑
ры рекомендуют внимательно следить за симптомами 
crunch‑syndrome и незамедлительно приступить к хи‑
рургическому вмешательству в случае их появления [34].

Существует ряд статей, в которых описано, 
как анти‑VEGF‑терапия применяется в конце витрэк‑
томии при ПДР [35, 36]. Основная цель такого подхода 
заключается в уменьшении риска послеоперационного 
кровоизлияния, при котором с большой степенью веро‑
ятности потребуется ревизия витреальной полости.

В качестве второй линии фармакотерапии ДМО при‑
меняют стероидные препараты для интравитреального 
введения. Их часто стали использовать в тех случаях, ког‑
да у пациента отсутствует эффект от монотерапии анти‑
VEGF‑препаратами. Результаты протокола U из сети 
DRCR показали, что применение импланта дексамета‑
зона с анти‑VEGF‑препаратом (ранибизумаб) по срав‑
нению с продолжающейся терапией только анти‑VEGF 
в глазах со стойким ДМО и выраженным снижением 
остроты зрения привело к лучшему анатомо‑функцио‑
нальному результату [37]. Существуют статьи, в которых 
описывается снижение прогрессирования и тяжести ДР 
при использовании интравитреальных имплантов дек‑
саметазона [38, 39].

Доступность кортикостероидов в форме имплантов 
с замедленным высвобождением препарата имеет потен‑
циальные преимущества с точки зрения долгосрочности 
действия на авитреальных глазах [40].
ВИТРЕОРЕТИНАЛЬНАЯ ХИРУРГИЯ

После проведения ПЛКС или анти‑VEGF‑терапии 
ДР возникает ряд осложнений, которые не позволя‑
ют придерживаться запланированной схемы лечения 
и требуют применения витреоретинальной хирургии 
[41, 42]. К одним из основных осложнений относится 
интравитреальное кровоизлияние, которое затрудня‑
ет офтальмоскопию глазного дна и не дает возмож‑
ности оценить результат проводимого лечения, сте‑
пень прогрессии ДР, формирование пролиферации. 
Офтальмоскопический контроль имеет огромное 
значение в лечении ДР и его необходимо добиваться 
в каждом случае, именно поэтому не рассасывающийся 
гемофтальм стал одним из первых показаний к витрео‑
ретинальной хирургии при ДР [43].

С тех пор как в 1970 году R. Machemer успешно вы‑
полнил первую витрэктомию через pars plana (ППВ) 
у пациента с диабетом по поводу нерассасывающегося 
кровоизлияния в стекловидное тело, витреоретинальная 
хирургия ДР прошла долгий путь [43]. Постепенно модер‑
низировались хирургические инструменты, что привело 
к разработке бесшовных трехпортовых систем витрэкто‑
мии размерами 23, 25 и 27G. Использование систем мало‑
го калибра 25 и 27G снизило частоту послеоперационной 
гипотонии и кровоизлияний в стекловидное тело [44, 45].

Витреоретинальные комбайны стали более совер‑
шенными, с улучшенными аспирационно‑ирригацион‑
ными системами и оптимизированным интраопераци‑
онным контролем внутриглазного давления. Скорость 
резов витреотомов существенно увеличилась до 20 000 
резов в минуту, в последнее время появились статьи 
по ультразвуковой витрэктомии [46]. Это позволило эф‑
фективно проводить удаление стекловидного тела с ми‑
нимальными тракциями сетчатки, что, в свою очередь, 
снизило риск кровотечения и формирования ее ятроген‑
ных разрывов.

Интраоперационные системы широкоугольного об‑
зора, 3D‑визуализация помогают сократить время опе‑
рации и снизить количество осложнений по причине 
плохой видимости, а современные эндолазерные зонды 
позволяют выполнять коагуляцию сетчатки на крайней 
периферии, снижая риск послеоперационной пролифе‑
рации. Использование фармакологических препаратов 
еще больше снизило риск интраоперационного и по‑
слеоперационного кровотечения. Макулярные микро‑
структурные изменения теперь можно лучше оценить 
с помощью оптической когерентной томографии (ОКТ) 
с более высоким разрешением, данные которой позво‑
ляют прогнозировать функциональный результат по‑
сле витрэктомии, особенно при макулярной патологии. 
Наиболее актуально применение интраоперационной 
ОКТ при ПДР для дифференцировки новообразованных 
сосудов от собственных сосудов сетчатки. Это имеет 
огромное значение для функционального послеопераци‑
онного результата, так как коагуляция ретинальных со‑
судов может привести к потере поля зрения с формиро‑
ванием скотом и снижением остроты зрения. Большим 
подспорьем также является использование интраопера‑
ционной ангиографии сетчатки со сверхшироким полем 
для оценки периферической ишемии с целью выявления 
фовеального статуса, а также участков ранней неоваску‑
ляризации [47].

Выполнение витреоретинальной хирургии при ДР 
преследует несколько задач.

•  Устранение  непрозрачности  сред.  Это  одна  из  са‑
мых важных проблем, так как только хорошая визуали‑
зация заднего отрезка глаза позволяет оценить состоя‑
ние сетчатки, определить степень тяжести и стадию ДР, 
выполнить ПЛКС [48].

•  Устранение переднезадних и тангенциальных трак‑
ций для предотвращения или устранения ТОС [49].
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•  Осуществление гемостаза [49].
•  Удаление эпиретинального фиброза в макулярной 

зоне для улучшения функциональных показателей [50].
•  Выполнение  эндолазеркоагуляции  для  уменьше‑

ния ишемических зон сетчатки, блокирования разрывов 
сетчатки [51].

•  Тампонирование  витреальной  полости  одним 
из замещающих стекловидное тело веществ  — газом 
или силиконовым маслом [52].

При решении всех вышеуказанных задач можно до‑
биться основных целей витрэктомии при ДР. Учитывая 
то, что в настоящее время витреоретинальная хирургия 
применяется, как правило, при далеко зашедших стадиях 
ДР, а именно при ПДР, основная цель состоит в устране‑
нии ее проявлений (ТОС, ТРОС, гемофтальм), которые 
и являются показаниями к витрэктомии. При достиже‑
нии этой цели удается сохранить, а как правило, и улуч‑
шить остроту зрения и увеличить поле зрения [47, 48, 53].

В мировой литературе имеется огромное количе‑
ство статей, посвященных лечению осложнений ПДР 
с помощью витрэктомии. Можно сказать, что ви‑
трэктомия выступает в качестве последней попытки 
сохранить глаз как орган с минимальными функцио‑
нальными показателями при лечении ПДР, когда от‑
сутствует эффект от ранее проведенной ПЛКС и анти‑
VEGF‑терапии [48, 53].

Наиболее частым показанием для проведения ППВ 
при ДР является гемофтальм. Изначально врачи придер‑
живались тактики консервативного лечения и в тех слу‑
чаях, когда на протяжении длительного времени крово‑
излияние не рассасывалось, прибегали к витрэктомии. 
Однако анализ витрэктомии при диабетической рети‑
нопатии (DRVS) показал явную пользу от более раннего 
хирургического вмешательства у пациентов с диабетом 
1‑го типа, поскольку отсрочка операции может привести 
к развитию агрессивной фиброваскулярной пролифера‑
ции с повышенным риском ТОС. Результаты DRVS по‑
казали, что у 25 % пациентов после ППВ восстановилась 
острота зрения до 20/40 или выше по сравнению с 15 % 
пациентов после консервативного лечения [49].

При диабете 2‑го типа в данном исследовании авто‑
ры предлагали более длительное консервативное лече‑
ние. Однако с момента публикации DRVS прошло более 
35  лет, за это время витреоретинальная хирургия до‑
стигла большого прогресса. Это привело к появлению 
тенденции более ранней витрэктомии при гемофтальме 
на фоне ДР. В настоящее время общая парадигма заклю‑
чается в ведении пациентов в течение примерно 4 недель 
с даты кровоизлияния в стекловидное тело с последу‑
ющей ППВ при отсутствии признаков рассасывания 
или субъективного улучшения у пациента [54].

По данным литературы, наличие неоваскуляризации 
корня радужки блокирует дренаж жидкости из глаза 
и таким образом замедляет рассасывание гемофтальма 
[52]. В связи с этим данный симптом является показани‑
ем для ранней витрэктомии.

ТОС представляет собой одно из грозных прояв‑
лений ПДР и возникает, когда сократительные силы 
в стекловидном теле и неоваскулярной ткани приводят 
к отслоению нейросенсорной сетчатки от пигментного 
эпителия. ТОС является еще одним частым показанием 
к витрэктомии у пациентов с ПДР [55].

Витреоретинальная хирургия при ТОС с вовлечени‑
ем макулярной зоны должна быть выполнена на ранней 
стадии во избежание необратимой потери зрения. В тех 
случаях, когда ТОС располагается парамакулярно, но от‑
мечается ее прогресс, необходимо также раннее хирур‑
гическое вмешательство [16, 52, 56].

Чрезмерное растяжение истонченной ишемизирован‑
ной сетчатки за счет фиброваскулярной пролиферации 
при ПДР может привести к разрыву сетчатки и к разви‑
тию ТРОС. В таких случаях ППВ должна быть выполнена 
как можно скорее, поскольку отслойка может быстро про‑
грессировать с развитием полной слепоты [57].

Учитывая вышесказанное, можно отметить тенден‑
цию к более раннему проведению витрэктомии, в резуль‑
тате этого показания к витрэктомии при ДР значительно 
расширились от не рассасывающегося гемофтальма, ТОС 
и ТРОС [48] до эпиретинального фиброза, витреомаку‑
лярной тракции (ВМТ), кистозного макулярного отека, 
макулярного разрыва, ретиношизиса, ишемии заднего 
и переднего сегмента глаза в виде неоваскуляризации ра‑
дужной оболочки и неоваскулярной глаукомы [45, 52, 58]. 
Данная тенденция наблюдается во всей витреоретиналь‑
ной хирургии, а не только при ДР. Расширению показаний 
к витрэктомии послужили развитие инструментального 
и технического оснащения операционных и усовершен‑
ствование самой техники операции при ДР [47].

Развитие фиброваскулярной пролиферации приво‑
дит к тракции сетчатки в макулярной зоне с развитием 
в ней отслойки, макулярного разрыва, премакулярного 
кровоизлияния, витреомакулярного тракционного син‑
дрома. Все эти изменения витреомакулярного интер‑
фейса приводят к снижению зрения, а их долгое суще‑
ствование — к стойкой его утрате [50, 59].

Так, витрэктомия при диабетическом макулярном 
отеке стала занимать определенную нишу в лечении дан‑
ной патологии. Существующие в мировой литературе 
данные по лечению ДМО без тракционных компонен‑
тов с помощью ППВ противоречивы. Ряд исследований 
показывает хорошие обнадеживающие результаты [50, 
59, 60]. D.J. Browning и соавт. в 2016 году выполнили ви‑
трэктомию у 45 пациентов с диабетическим макулярным 
отеком и получили среднее улучшение остроты зрения 
с 20/100 до 20/63 [50]. Точно так же метаанализ витрэк‑
томии при ДМО на 857 глазах показал улучшение остро‑
ты зрения в значительной части случаев, особенно когда 
во время операции был выполнен пилинг внутренней 
пограничной мембраны [59]. Тем не менее другие ме‑
таанализы не отразили преимущества витрэктомии 
ни в функциональном, ни в структурном отношении 
по сравнению с МЛКС в отдаленном периоде [61].
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Большое разнообразие результатов витрэктомии 
при ДМО, представленных во многих публикациях, под‑
черкивает неоднородность включенных в исследование 
пациентов, различные стадии ДР, продолжительность 
отека и непоследовательность используемых хирургиче‑
ских подходов [62]. Одним из ограничений этих исследо‑
ваний также является то, что большинство пациентов, 
перенесших витрэктомию по поводу ДМО, ранее имели 
множество других неудачных схем лечения в виде МЛКС 
и анти‑VEGF‑терапии, и витрэктомию применяли в ка‑
честве завершающего этапа терапии ДМО.

Таким образом, большинство пациентов в опубли‑
кованных работах могут иметь плохой прогноз отно‑
сительно разрешения отека при множестве неудачных 
подходов к лечению и необратимое повреждение фото‑
рецепторов из‑за длительно существующего отека.

Несмотря на то что частота неудач при лечении ДМО 
методом анти‑VEGF‑терапии достаточно высока, она 
остается терапией первой линии при наличии этого со‑
стояния. Однако если к отеку в макулярной зоне присо‑
единяется тракционный компонент, то в качестве тера‑
пии первой линии может выступать витреоретинальная 
хирургия. Следует отметить, что в мировой практике 
такой подход не приветствуется, учитывая сложность 
выполнения операции, которая требует хорошего ма‑
териально‑технического оснащения, большого опыта 
хирурга. Витрэктомия при ДР также сопряжена с рядом 
возможных интраоперационных осложнений: ятроген‑
ными разрывами сетчатки [54, 63], отеком роговицы 
[64], повреждением хрусталика [52], интраопераци‑
онным кровотечением [52] и рядом послеоперацион‑
ных осложнений в виде катаракты  — 39–57  % [51, 65], 
рецидивирующего гемофтальма  — 11,4–20,0  % [66, 67], 
отслойки сетчатки — 1,5–4,3 % [68, 69], повышения вну‑
триглазного давления — 7,9–20,0 % [70, 71], неоваскуляр‑
ной глаукомы — 3,2–7,1 % [53, 72], субатрофии глазного 
яблока — 1 % [73], эндофтальмита — 0,039 % [72].

Технологические достижения в области витреоре‑
тинальной хирургии с внедрением микроинвазивной 
витрэктомии и оптимизированных витреоретиналь‑
ных комбайнов с контролем внутриглазного давления 
позволили значительно уменьшить хирургические ос‑
ложнения на глазах, подвергающихся витрэктомии. Так, 
D.C. Branisteanu и соавт. провели большое исследование 
на 1129 пациентах по использованию инструментов раз‑
ного калибра в лечении пациентов с ДР. Применение 
инструментов 23G в сравнении с 20G уменьшало время 
выполнения операции, а послеоперационный период 
протекал более спокойно и быстро. Основные интра‑ 
и послеоперационные осложнения возникали реже 
при витрэктомии 23G и были представлены ятроген‑
ными разрывами сетчатки, рецидивирующими крово‑
излияниями, повторной отслойкой сетчатки и неова‑
скулярной глаукомой [58]. В последнее время все чаще 
проводятся комбинированные операции: факоэмульси‑
фикация с имплантацией интраокулярной линзы и ППВ, 

особенно когда помутнение слоев хрусталика мешает 
хорошей визуализации глазного дна, что позволяет про‑
водить детальную офтальмоскопию и своевременно вы‑
являть прогрессирование ДР в послеоперационном пе‑
риоде [51].

В эру фармакологической терапии на первое место 
в качестве первичного метода лечения ДР выступает 
анти‑VEGF‑терапия. Интравитреальные инъекции име‑
ют аналогичные с витрэктомией интра‑ и послеопера‑
ционные осложнения [15, 74], но степень выраженности 
их и частота возникновения ниже. Однако интравитре‑
альные инъекции требуют многократного применения, 
что увеличивает риск осложнений. Таким образом, зна‑
чимые осложнения при витрэктомии составляют около 
1 %, что сопоставимо с совокупной частотой серьезных 
осложнений при многократных инъекциях анти‑VEGF‑
препаратов, что описано в течение многих лет [75].

Возможность снижения ответа на анти‑VEGF‑
терапию после витрэктомии также использовалась 
в качестве аргумента против проведения витрэктомии 
на глазах с НПДР. Тем не менее данные из DRCR Network 
позволяют предположить, что предшествующая ви‑
трэктомия не влияет на эффективность более поздней 
анти‑VEGF‑терапии [76]. C.S. Laugesen и соавт. провели 
инъекции ранибизумаба по поводу диабетического ма‑
кулярного отека на 30 глазах, ранее подвергшихся ви‑
трэктомии. Согласно их заключению интравитреальные 
инъекции анти‑VEGF‑препаратов могут быть эффек‑
тивными на глазах с ранее проведенной витрэктомией, 
однако ответ может быть разным и его следует тщатель‑
но контролировать [77]. Таким образом, витрэктомия 
может быть выполнена без опасения того, что последую‑
щая анти‑VEGF‑терапия будет неэффективной.

В поддержку проведения ранней витрэктомии может 
выступать тот факт, что при использовании консерва‑
тивных методов лечения ДР, как правило, требуется их 
многократное применение, а при витрэктомии можно 
добиться быстрого эффекта при однократном проведе‑
нии. Так, Elhamid и соавт. сравнили эффективность лече‑
ния гемофтальма методом ранней витрэктомии и интра‑
витреальных инъекций афлиберцепта с последующей 
ПЛКС. Согласно их заключению оба способа являются 
эффективными и безопасными методами лечения кро‑
воизлияния в стекловидное тело при ДР, однако ранняя 
витрэктомия приводит к более быстрому улучшению 
зрения с меньшей частотой рецидивов по сравнению 
с анти‑VEGF‑терапией [78].

Стоимость лечения ДР имеет важное значение в вы‑
боре метода терапии. L. James и соавт. провели метаана‑
лиз, основной задачей которого было оценить стоимость 
и рентабельность ранней витрэктомии по сравнению 
с ПЛКС и интравитреальным введением ранибизумаба 
при ПДР без макулярного отека. Смоделированная сто‑
имость QALY (quality‑adjusted life years  — годы жизни 
с поправкой на качество) лечения ПДР в течение первых 
2 лет в стационаре составила 163 988 долларов в группе 
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ПЛКС, 436 992 доллара в группе ранибизумаба и 181 144 
доллара в группе ППВ. По прошествии 2 лет стоимость 
QALY лечения в стационаре составила 61 695 долларов 
в группе ПЛКС, 338 348 долларов в группе ранибизумаба 
и 63 942 доллара США в группе ППВ [17]. Таким образом, 
ранняя ППВ как стратегия лечения ПДР без макулярно‑
го отека демонстрирует рентабельность, аналогичную 
ПЛКС, и более благоприятную рентабельность по срав‑
нению с анти‑VEGF‑терапией в краткосрочной пер‑
спективе. Это преимущество ППВ перед анти‑VEGF‑
терапией сохраняется, если учесть затраты на весь срок 
лечения.

Возможно предположить, что при НПДР глаза с ано‑
малиями витреомакулярного интерфейса могут иметь 
хороший прогноз при хирургическом вмешательстве, 
а ППВ выступать как лечение первой линии. К таким из‑
менениям относят эпиретинальные мембраны, витрео‑
макулярную тракцию и адгезию, утолщенный гиалоид, 
локальную фовеальную отслойку с тракцией, тракци‑
онную отслойку сетчатки. Микроинвазивная витрэкто‑
мия может быть показана для пациентов со значитель‑
ным макулярным отеком с тракционным компонентом, 
особенно у тех, кто имеет проблемы с соблюдением ре‑
жима лечения, не в состоянии часто ездить на приемы 
или с оплачивать инъекции.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

С развитием современных технологий в офтальмо‑
логии появились новые системы визуализации структур 
сетчатки и патологических изменений, технологии, позво‑
ляющие качественно и количественно оценить изменения 
при ДР. Все это обеспечит в будущем при наличии четкого 
алгоритма своевременное первичное или повторное ле‑
чение ДР. Несмотря на присутствие новых субпороговых 
методик, МЛКС отошла на второй план относительно 
анти‑VEGF‑терапии при ДМО, хотя ПЛКС по‑прежнему 
имеет свою нишу при лечении тяжелых случаев НПДР 
и ПДР с целью контроля развития пролиферации.

В настоящее время существуют эффективные 
фармпрепараты для лечения ДМО и ДР, которыми яв‑
ляются ингибиторы VEGF, однако они не идеально 
подходят для всех групп пациентов, учитывая необхо‑
димые для терапии финансовые и временныʹе затраты. 
Возможно, в будущем технологии, такие как портовая 
система доставки, могут существенно снизить финан‑
совую нагрузку на пациентов и уменьшить количество 
визитов пациента к офтальмологу.

Появление новых инструментов, модифицирован‑
ных витреотомов, операционных микроскопов, систем 
обзора и витреоретинальных комбайнов ППВ привело 
к изменению парадигмы лечения ДР. Эти достижения 
обеспечили лучший хирургический контроль и боль‑
шую точность, а также одновременно меньшее время 
операции и операционных осложнений. По мере нако‑
пления информации относительно патогенеза ПДР по‑
явилась уверенность, что хирургическое вмешательство 
может помочь предотвратить развитие отдаленных ос‑
ложнений ДР. За счет полного удаления стекловидного 
тела осуществляется диффузия кислорода к внутренним 
слоям сетчатки и в то же время снижается рост фибро‑
васкулярных мембран из‑за отсутствия каркаса для про‑
лиферации. Проведение эндолазеркоагуляции также 
снижает площадь ишемической сетчатки и тем самым 
предотвращает активную неоваскуляризацию. Таким 
образом, проведение ранней витрэктомии при ДР имеет 
патогенетическое обоснование. Однако каждый случай 
требует индивидуального подхода.

Анти‑VEGF‑препараты для интравитреального вве‑
дения можно вводить перед операцией, чтобы снизить 
риск интраоперационного кровотечения. В настоящее 
время возможно добиться анатомического успеха в боль‑
шинстве случаев с восстановлением предметного зрения 
на многих глазах после операции, которые в против‑
ном случае были бы потеряны при ПЛКС, анти‑VEGF‑
терапии. Необходимы крупные испытания, сравнива‑
ющие анти‑VEGF‑терапию с витрэктомией при НПДР, 
поскольку должны быть более определенные результа‑
ты, чтобы расширить наше понимание потенциальных 
преимуществ витрэктомии при ДР.

Целью лечения ДР остается достижение максималь‑
ного снижения клинических проявлений заболевания 
в кратчайшие сроки с наименьшим количеством побоч‑
ных явлений, с наибольшей продолжительностью эффек‑
та от проводимой терапии и наименее финансово затрат‑
ные. Возможно, одним из таких способов будет выступать 
витреоретинальная хирургия. В связи с этим следует 
разработать новые руководящие принципы и расширить 
показания для использования витрэктомии при лечении 
диабетических осложнений, включая ДМО и НПДР.
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