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Глаукома и диабетическая ретинопатия (ДР) занимают ведущее место среди заболеваний, приводящих к слепоте и инвалидности. Соче-
тание глаукомы и диабетической ретинопатии увеличивает степень тяжести заболеваний и делает прогноз менее благоприятным. Сходство 
патогенетических механизмов развития ДР и глаукомы позволяет предполагать возможность более частого развития первичной открытоуголь-
ной глаукомы среди лиц, страдающих сахарным диабетом 2 типа. Задача раннего выявления этих заболеваний является одной из наиболее 
сложных в офтальмологии. Современными методами диагностики ДР и  глаукомы являются оптическая когерентная томография и Гейдель-
бергская ретинотомография, которые применяются для оценки динамики патологического процесса, эффективности хирургического и ме-
дикаментозного лечения. Оптическое сканирование диска зрительного нерва (ДЗН) и перипапиллярной сетчатки дает возможность оценить 
до 20 морфометрических параметров. Определение толщины СНВС в перипапиллярной зоне отражает состояние нервных волокон и степень 
их поражения. Показано, что при глаукоме происходит истончение СНВС и нейроретинального пояска. Наиболее информативными в ранней 
диагностике глаукомы считаются параметры ДЗН, характеризующие нейроретинальный поясок. ОКТ значительно расширяет диагностические 
возможности исследования структурных и  морфологических изменений сетчатки в  макулярной зоне у  пациентов с  ДР и  ДМО. Измерение 
толщины сетчатки в макулярной области является ключевым в диагностике и решении вопроса о тактике лечения пациентов. Общепринятым 
методом терапии ДР в настоящее время является лазеркоагуляция сетчатки. Однако лазеркоагуляция оказалась недостаточно эффективна 
в качестве монотерапии у пациентов с диффузным и кистозным макулярным отеком. Для лечения диабетического макулярного отека (ДМО) 
и ДР считается целесообразным проводить лазеркоагуляцию сетчатки в комбинации с антиангиогенной терапией. Для лечения диабетического 
макулярного отека активно используется анти-VEGF препарат Ранибизумаб (Луцентис).

Внимания заслуживает разработка алгоритма лечения пациентов с сочетанной патологией — глаукомой и диабетической ретинопатией. 
Сложной задачей является лечение неоваскулярной глаукомы у пациентов с сахарным диабетом 2 типа. Таким пациентам традиционно про-
водят панретинальную лазеркоагуляцию сетчатки. В последнее время в качестве дополнительного лечения неоваскулярной глаукомы исполь-
зуют анти-VEGF-препараты. Однако на сегодняшний день остается недостаточно изученным влияние антиангиогенного лечения на динамику 
клинико-морфологических показателей у больных с сочетанной патологией.

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах. 
Конфликт интересов отсутствует.
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Сахарный диабет представляет серьезную клини‑
ческую и социальную проблему в связи с широкой рас‑
пространенностью и  высоким уровнем инвалидиза‑
ции больных. Всемирная организация здравоохране‑
ния (ВОЗ) в 2013 г. указывает на наличие пандемии са‑
харного диабета (СД) в  мире. За  последние 10  лет ча‑
стота заболеваемости СД увеличилась более чем  в  2 
раза. К 2013 году количество таких больных в мире со‑
ставило 371 млн. человек, в России — 8 млн. человек [1]. 
Эксперты Международной диабетической ассоциации 
(IDF) прогнозируют рост численности больных СД, ко‑
торая к 2030 году возрастет до 552 млн. человек [2].

СД характеризуется комплексом негативных по‑
следствий, обусловленных, прежде всего, сосудистыми 
осложнениями. Одним из  них является диабетическая 
ретинопатия (ДР). На  сегодняшний день ДР занимает 
ведущее место среди причин, приводящих к потере зре‑
ния в популяции экономически развитых стран. ДР на‑
блюдается у  90 % пациентов с  СД и  в  большинстве слу‑
чаев проявляется через 5‑10 лет после начала болезни.

Развитие ДР предрасполагает к  возникновению 
других видов глазной патологии, создавая сложные 
в  диагностическом и  терапевтическом плане смешан‑
ные формы заболеваний. Нередко ДР сочетается с гла‑
укомой, которой отводится большое медико‑социаль‑
ное значение в связи широкой распространенности 
и тяжести исходов заболевания.

За  последние десятилетия отмечается значитель‑
ный рост заболеваемости глаукомой как в России, так 

и  во  всем мире. По  данным Quigley (2011) около 60 
млн. человек в  мире страдают глаукомой, а  доля глау‑
комы в  структуре слепоты и  слабовидения составля‑
ет 29 % [3,4]. Известно, что  глаукома у  больных СД 2 
типа встречается в  4‑5 раз чаще, чем  в  общей популя‑
ции, а  пациенты с  длительностью СД более 12‑15  лет 
и  пролиферативной диабетической ретинопатией вхо‑
дят в группу особого риска [5,6]. Согласно классифика‑
ции E. Kohner и M. Porta (1991), принятой ВОЗ, вторич‑
ная неоваскулярная глаукома считается конечной ста‑
дией диабетического поражения глаза, занимая 2 ме‑
сто среди причин необратимой слепоты [7]. Сочетание 
глаукомы и ДР увеличивает степень тяжести заболева‑
ний и делает прогноз менее благоприятным.

Причины частой ассоциации ДР и  глаукомы пока 
остаются недостаточно ясны, вместе с  тем, есть осно‑
вания предполагать наличие общих патогенетических 
звеньев, связанных с сосудистой дисфункцией.

В  основе метаболического поражения сосудистой 
стенки при  СД лежит нарушение обмена гликозами‑
ногликанов, заключающееся в  накоплении продук‑
тов сорбитолового (полиолового) цикла обмена глюко‑
зы. Избыток продуктов гликирования приводит к  по‑
вышению сосудистой проницаемости, стимулирует 
экспрессию тканями эндотелина‑1, провоспалитель‑
ных цитокинов (ИЛ‑1, ИЛ‑6, ФНОa), ростовых факто‑
ров и белков экстрацеллюлярного матрикса [7]. Реали‑
зация подобных патофизиологических реакций приво‑
дит к ишемическому тканевому повреждению. Локаль‑
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Glaucoma and diabetic retinopathy (DR) are the most frequent reasons of visual loss and disability. Combination of 
glaucoma and DR causes worse prognosis. Similarity of pathogenetic mechanisms of DR and glaucoma allows consid-
eration of more frequent development of primary open-angle glaucoma among patients suffering diabetes mellitus. To 
reveal these diseases at the earliest stages is one of the most difficult ophthalmological problems. The contemporary 
methods of DR and glaucoma diagnostics are optical coherence tomography and Heidelberg retina tomography. They 
give an opportunity to estimate the dynamics of pathological process and the efficiency of surgical and pharmacological 
treatment. Optical scanning of an optic disk and peripapillary retina gives a chance to estimate up to 20 morphometric 
parameters. Determination of retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness in peripapillary zone reflects a condition of nerve 
fibers and extent of their defeat. It is shown that in glaucoma there is a thinning of RNFL and a neuroretinal rim. In early 
diagnostics of glaucoma the parameters of optic disk characterizing neuroretinal rim are considered the most informa-
tive. OCT considerably expands diagnostic research possibilities of structural and morphological retinal changes in a 
macular zone in patients with DR and DME. Measurement of retinal thickness in macular area is a key point in diagnostics 
and tactics of treatment. The standard method of DR therapy is retinal laser coagulation. However, laser photocoagula-
tion as monotherapy is not effective enough in patients with diffuse and cystoid macular edema. It is more reasonable 
to use retinal laser photocoagulation in combination with antiangiogenic therapy for treatment of the diabetic macular 
edema (DME) and DR. The special emphasis is put on development of treatment algorithm of combination of glaucoma 
and diabetic retinopathy. Therapy of neovascular glaucoma in patients with diabetes mellitus type 2 is a complex prob-
lem. Such patients traditionally get panretinal laser photocoagulation. Recently anti-VEGF-agents are used as additional 
therapy of neovascular glaucoma. However, nowadays the influence of antiangiogenic treatment on dynamics of clinical 
and morphological parameters in patients with the combined pathology is insufficiently investigated.
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ная гипоксия в области сетчатки индуцирует выработ‑
ку гипоксия‑индуцибельного фактора (HIF‑1a) [8,9]. 
Эндотелиоциты начинают активно продуцировать со‑
судистый эндотелиальный фактор роста VEGF А, иг‑
рающий ключевую роль в стимуляции пролиферации 
эндотелия, его протромбогенной активности, регуля‑
ции тромборезистентности микроваскулярного русла 
и  проницаемости [10]. Повышенная экспрессия ангио‑
генных факторов запускает каскад неоваскуляризации 
с формированием новообразованных сосудов сетчатки, 
радужной оболочки, трабекулы и  в  углу передней ка‑
меры [7,11]. Новые сосудистые элементы характеризу‑
ются «ломкостью» и повышенной транссудацией плаз‑
мы. Из‑за  неполноценности таких сосудистых струк‑
тур происходит блокирование путей оттока водяни‑
стой влаги белками плазмы, что способствует увеличе‑
нию внутриглазного давления и  развитию вторичной 
неоваскулярной глаукомы [12].

Считается, что  в  процессе нарушения оттока во‑
дянистой влаги при СД ключевую роль играют дегене‑
ративные процессы в  радужно‑роговичном комплек‑
се, обусловленные диабетическим поражением: ди‑
строфия радужки, разрушение зрачковой пигмент‑
ной каймы, утолщение и пролиферация эндотелия зад‑
ней стенки шлеммова канала, склеротические измене‑
ния в  трабекулярной сети [7]. В  ходе ряда исследова‑
ний, проведенных in vitro с использованием культуры 
клеток трабекулярной ткани, обнаружено, что  в  усло‑
виях гипергликемии происходит усиление продукции 
основных компонентов экстрацеллюлярного матрик‑
са — фибронектина, коллагена 4 типа и ламинина. Это 
может приводить к  снижению проницаемости трабе‑
кулярной сети и, в конечном итоге, к развитию ПОУГ 
у  больных сахарным диабетом. Утолщение базальной 
мембраны сосудистой стенки, индукция аномальной 
экспрессии ее компонентов являются следствием глю‑
козо‑опосредованного усиления выработки экстра‑
целлюлярного матрикса. В результате этих изменений 
происходит увеличение проницаемости стенки сосу‑
дов сетчатки, что  и  лежит в  основе развития диабети‑
ческой ретинопатии [6].

В  подтверждение сосудистой концепции глау‑
комного поражения глаза [13] свидетельствует актив‑
ная экспрессия гипоксия‑индуцибельного фактора 
(HIF‑1a) в  ганглионарных клетках и  головке зритель‑
ного нерва при  ПОУГ [8]. Гипоксия, в  свою очередь, 
индуцирует продукцию факторов роста VEGF и  TGF‑
ß (трансформирующий фактор роста), которые вызы‑
вают дегенеративные изменения в экстрацеллюлярном 
матриксе решетчатой пластинки диска зрительного не‑
рва. Эти изменения ослабляют ее опорные функции, 
и  толерантность зрительного нерва к  офтальмотонусу 
снижается. В  результате механического действия по‑
вышенного ВГД деформация опорного каркаса усили‑
вается, вызывая коллапс опорной астроглиальной тка‑

ни и  сосудов в  поврежденной зоне. Со  временем, де‑
формация решетчатой пластинки прогрессирует, воз‑
никает ущемление пучков нервных волокон в  скле‑
ральных канальцах решетчатой пластинки, нарушает‑
ся аксональный транспорт [3].

В  качестве факторов, вовлеченных в  патогенез 
как  СД, так и  ПОУГ, рассматриваются дислипидемия 
и  окислительный стресс. Окислительный стресс со‑
провождается нарушением баланса между антиок‑
сидантной системой и  уровнем свободных радика‑
лов (оксидантов) в  пользу последних, оказывающих 
деструктивное действие на  тканевые структуры [14]. 
Избыточная продукция оксида азота, занимающе‑
го особое место в  механизмах ауторегуляции локаль‑
ного кровотока, выявлена у  больных с  ДР и  ПОУГ [8]. 
На  фоне гипоксии происходит активация свободно‑
радикальных процессов, в  результате которых из  ок‑
сида азота образуется пероксинитрит, повреждающий 
клетки путем нитрирования белков и  ДНК [15]. Дока‑
зано, что усиление окислительного стресса при ДР спо‑
собствует повышению экспрессии сосудистого эндо‑
телиального фактора VEGF [16]. По  мнению D.  Ander‑
son (1970), нарушение концентрации вазоактивных ве‑
ществ в  сочетании с  повышенным ВГД является клю‑
чевым звеном патогенеза глаукомной атрофии [13]. 
При  сочетанной патологии следует ожидать усиление 
окислительного повреждения тканей.

Сходство патогенетических механизмов развития 
ДР и  глаукомы позволяет предполагать возможность 
более частого развития ПОУГ среди лиц, страдающих 
сахарным диабетом.

Задача раннего выявления этих заболеваний яв‑
ляется одной из  наиболее сложных в  офтальмологии. 
Однако традиционные методы диагностики и  мони‑
торинга  — тонометрия, биомикроскопия, офтальмо‑
скопия, флюоресцентная ангиография  — дают качест‑
венные характеристики, основываются на  субъектив‑
ной оценке врача и не позволяют получить полную ин‑
формацию о  патологическом процессе. Современны‑
ми способами диагностики глаукомы и ДР служат объ‑
ективные методы исследования, такие как оптическая 
когерентная томография (ОКТ) и  гейдельбергская ре‑
тинотомография (HRT).

ОКТ была разработана в  1991  году в  Технологиче‑
ском Институте Мичигана (Michigan Institute of Tech‑
nology (MIT)) и стала активно использоваться в клини‑
ческой практике с  1997  года [17]. Данный метод обсле‑
дования позволяет в режиме реального времени визуа‑
лизировать патологические изменения сетчатки и зри‑
тельного нерва, а  также существенно дополнять диаг‑
ностические возможности ангиографических исследо‑
ваний. С помощью ОКТ можно оценить состояние сет‑
чатки в  макулярной области, с  высокой точностью из‑
мерить ее толщину, уточнить морфологические осо‑
бенности и  свойства ее микроструктур. Оптическое 
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сканирование диска зрительного нерва (ДЗН) и  пе‑
рипапиллярной сетчатки дает возможность оценить 
до  20 морфометрических параметров [18]. Определе‑
ние толщины СНВС в  перипапиллярной зоне отража‑
ет состояние нервных волокон и  степень их  пораже‑
ния. Показано, что  при  глаукоме происходит истонче‑
ние СНВС и нейроретинального пояска [19]. Ряд иссле‑
дований свидетельствует, что  толщина СНВС корре‑
лирует с изменениями в поле зрения и с морфометри‑
ческими показателями: площадью нейроретинального 
пояска, диаметром экскавации, отношением экскава‑
ции к диаметру ДЗН [20]. Это имеет огромное значение 
для диагностики степени глаукомного поражения глаз, 
мониторинга течения патологического процесса, а так‑
же эффективности медикаментозного, лазерного и  хи‑
рургического лечения.

Страхов  В. В., Алексеев  В. В., Ермакова  А. В. (2009) 
считают параметры ДЗН, характеризующие нейроре‑
тинальный поясок (Horiz. Integrated Rim Width (Area) 
и  Rim area) наиболее информативными в  ранней ди‑
агностике ПОУГ, поскольку они в  меньшей степе‑
ни связаны с размерами ДЗН и коррелируют с толщи‑
ной перипапиллярных нервных волокон (Avg. Thick‑
ness) [21]. Максимальной значимостью в  мониторин‑
ге глаукомы обладают показатели толщины перипа‑
пиллярных нервных волокон в  верхне‑темпораль‑
ном, нижне‑темпоральном сегментах (AUC = 0,7863 
RNFL IT и  AUC = 0,7827 ST Thikness) и  среднее значе‑
ние толщины перипапиллярных волокон (RNFL Aver‑
age Thikness). В ранней диагностике среди всех параме‑
тров ОКТ наиболее чувствительными по мнению Шев‑
ченко  М. В. с  соавт. оказались параметры комплекса 
ганглиозных клеток сетчатки: AUC = 0,9271 для  GCC 
Average, AUC = 0,9107 для  GCC Superior, AUC = 0,8894 
для  GCC Inferior, AUC = 0,8725 для  GLV, а  среди пара‑
метров ДЗН — объем нейроретинального пояска (Rim 
Volume, AUC = 0,7602) [22]. Спектральная ОКТ дис‑
ка зрительного нерва дает четкое представление отно‑
сительно объема и  площади нейроретинального поя‑
ска уже в начальной стадии ПОУГ и в еще большей сте‑
пени  — во  II и  III стадиях заболевания [23,24]. В  це‑
лом, ОКТ при  I стадии ПОУГ позволяет выявить на‑
личие патологических изменений в  74 % наблюдений. 
Крячко Н. С., Иванченко О. В. с соавт. установлено про‑
грессирующее уменьшение средней толщины комплек‑
са ГКС от  нормы к  I стадии глаукомы, и  еще  большее 
уменьшение  — во  II и  III стадиях ПОУГ. Объектив‑
ная регистрация параметра GLV показала рост значе‑
ния параметра от  нормы к  I стадии глаукомы, и  даль‑
нейший рост во  II, и  еще  большее увеличение  — в  III 
стадии [25]. Ярцев  А. В. с  соавт. (2013) обнаружили до‑
стоверные структурные и  функциональные патологи‑
ческие изменения со  стороны наружных слоев сетчат‑
ки при ПОУГ, выявили корреляции между состоянием 
структуры и  функцией пигментного эпителия сетчат‑

ки, доказали значимость ОКТ для раннего выявления 
ПОУГ [26].

Введение ОКТ в алгоритм динамического наблюде‑
ния пациентов с  глаукомой позволяет практикующе‑
му врачу оптимизировать тактику лечения. ОКТ зна‑
чительно расширяет диагностические возможности 
исследования структурных и  морфологических изме‑
нений сетчатки в  макулярной зоне у  пациентов с  ДР 
и  ДМО. Толщина сетчатки определяется от  витреоре‑
тинальной поверхности до  интерфейса, формируемо‑
го сегментами фоторецепторов, и  в  норме варьирует 
от 200 до 275 мкм, а в области фовеа составляет от 170 
до  250 мкм [12]. Измерение толщины сетчатки в  ма‑
кулярной области является ключевым в  диагностике 
и решении вопроса о тактике лечения пациентов.

По  данным ОКТ установлено преимущественное 
истончение слоя ганглионарных клеток парацентраль‑
ной сетчатки и слоя ретинальных нервных волокон ма‑
кулярной зоны у  пациентов с  сахарным диабетом 2 
типа, что коррелировало с длительностью заболевания 
[8]. Эти данные позволяют предполагать анатомиче‑
скую и  функциональную взаимосвязь между глауком‑
ным и диабетическим поражением.

HRT  — метод конфокальной сканирующей лазер‑
ной офтальмоскопии — появился в последнюю декаду 
20  века. Высокая чувствительность (более 80 %) и  спе‑
цифичность (более 90 %) этого метода дают возмож‑
ность офтальмологам применять его для  оценки ди‑
намики течения глаукомы, эффективности хирургиче‑
ского и медикаментозного лечения [27].

Данные, полученные методом ОКТ или  HRT, пре‑
доставляют врачу детальную информацию о  патоло‑
гическом процессе и могут быть использованы как са‑
мостоятельно, так и  дополнять друг друга. Существу‑
ют некоторые технические различия в  принципах оп‑
ределения границ ДЗН (ОКТ — по краю слоя пигмент‑
ного эпителия, HRT‑по склеральному кольцу), а также 
в способе определения плоскости, разделяющей экска‑
вацию и НРП [28, 29].

По  данным ОКТ в  норме толщина СНВС состав‑
ляет 110±7 мкм, площадь НРП 1.37±0.25 мкм, а по дан‑
ным HRT, соответственно, 237±45.8 мкм, 1.68±0.4 
мкм. Эти показатели достоверно уменьшаются у  па‑
циентов с  ПОУГ при  прогрессировании от  I к  III ста‑
дии. При  этом отношение площади экскавации к  пло‑
щади ДЗН, которая в норме составляет — 0.4±0.11 мкм 
(по  результатам ОКТ) и  — 0.3±0.1 мкм (по  данным 
HRT), достоверно увеличивается [30].

Однако показано, что  ОКТ обеспечивает более 
раннее выявление глаукомной оптической нейропатии 
по сравнению с ретинотомографией HRT [31].

Метод компьютерной ретинотомографии может 
быть предложен для  расчета площади перипапилляр‑
ной хориоретинальной атрофии ППА (β‑зоны) у боль‑
ных глаукомой. Проис хождение β‑зоны связано с атро‑
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фией пигментного эпителия сетчатки и хориокапилля‑
ров, и в норме наблюдается в 15‑20 % случаев. А — зона, 
характеризующаяся истончением хориоидеи, в  основ‑
ном, отмечается у  здоровых субъектов. Наряду с  дру‑
гими факторами риска глаукомы, наличие β  — зоны 
ППА расценивается как  прогностически неблагопри‑
ятный признак заболевания. Куроедов А. В. с соавтора‑
ми (2009) установили достоверно значимое увеличение 
площади ППА при  развитой и  далеко зашедшей ста‑
диях различных форм глаукомы по отношению к пло‑
щади ППА при  начальной стадии болезни. Для  паци‑
ентов с  начальной ПОУГ характерны изменения ППА 
в темпоральном секторе, которые затем перемещаются 
в верхне — темпоральный сектор (развитая стадия бо‑
лезни) и далее (далеко зашедшая стадия) — равномер‑
но по всему периметру ДЗН, с более выраженными по‑
ражениями в нижнем полюсе [20].

По  данным Hwang  D. J. и  соавт., толщина слоя 
нервных волокон у пациентов с диабетической ретино‑
патией возрастает, что коррелирует со степенью диабе‑
тического макулярного отека [32].

Большой интерес представляет изучение морфоло‑
гической картины сетчатки и ДЗН у пациентов с соче‑
танной патологией  — глаукомой и  диабетической ре‑
тинопатией.

В настоящее время ОКТ и HRT стали незаменимы 
в диагностике и глаукомы, и ДР вследствие небольшого 
периода времени, необходимого для проведения иссле‑
дования, высокой чувствительности, неинвазивности, 
безопасности, информативности. ОКТ и  НRT являют‑
ся ведущими методами оценки эффективности тера‑
певтического и хирургического лечения.

С  1985  года и  в  настоящее время основным мето‑
дом терапии диабетической ретинопатии и  предупре‑
ждения развития пролиферативного процесса являет‑
ся панретинальная лазеркоагуляция сетчатки (ПРК). 
Патогенетический смысл метода заключается в обшир‑
ном лазерном разрушении сетчатки с  целью замеще‑
ния коагулированной ткани рубцовой тканью, которая 
потребляет кислород в  значительно меньшем количе‑
стве. При этом парциальное давление кислорода в сло‑
ях сетчатки увеличивается, и улучшается ретинальная 
оксигенация, что приводит к обратному развитию нео‑
васкуляризации и экссудации [12].

Абсолютным показанием к  проведению ПРК явля‑
ется пролиферативная стадия диабетической ретино‑
патии. По данным разных авторов регресс неоваскуля‑
ризации наблюдается с частотой от 50 до 85 %. Общеиз‑
вестно, что  проведение ПРК приводит к  сужению пе‑
риферического поля зрения, временному снижению 
дифференциальной световой чувствительности в  цен‑
тральном поле зрения и кратковременному нарушению 
цветового зрения. Одним из самых распространенных 
осложнений является возникновение макулярного от‑
ека, приводящего к  снижению остроты зрения, кото‑

рое может приобретать стойкий характер. Для лечения 
диабетической макулопатии, согласно рекомендациям 
ETDRS, используют фокальную лазеркоагуляцию ми‑
кроаневризм с признаками транссудации и ИРМА, ме‑
тодику «решетки» при  диффузном макулярном отеке 
и их комбинацию [33].

Для  борьбы с  фокальным ДМО лазерное лечение 
считается золотым стандартом. По  данным Балашеви‑
ча  Л. И., Гацу  М. В. применение субпороговой микро‑
фотокоагуляции для лечения макулярного отека обла‑
дает большей эффективностью, чем  надпороговые ла‑
зерные методики [34].

Несмотря на  многообещающие результаты, ла‑
зеркоагуляция не  оказалась существенно эффектив‑
ной в качестве монотерапии у пациентов с диффузным 
и  кистозным макулярным отеком. В  последнее вре‑
мя для лечения ДМО и ДР считается целесообразным 
проводить антиангиогенное лечение с  последующей 
лазеркоагуляцией сетчатки [35].

В  1948  году Michaelson впервые выдвинул гипоте‑
зу о  существовании медиатора ангиогенеза, «Х‑фак‑
тора», химическая структура которого долгое время 
оставалась неизученной [36]. В 1989 году итальянский 
ученый N. Ferrara выделил из клеток бычьего гипофиза 
молекулу эндотелиального сосудистого фактора роста 
VEGF, играющего основную роль в  каскаде патологи‑
ческих процессов при  неоваскулярных заболеваниях 
[37]. К 1996 году в ходе многочисленных исследований 
была доказана значительная роль VEGF фактора в  ак‑
тивации интраретинального ангиогенеза [38].

В  том  же году получена молекула Бевацизумаба 
(Авастин), который стали активно применять для  ле‑
чения онкологических заболеваний. В  2000  году был 
синтезирован Пегаптанид («Макуген»)  — олигонукле‑
отид, селективно связывающийся и обладающий высо‑
ким сродством к сосудистому эндотелиальному факто‑
ру роста. В 2004 году он стал первым официально раз‑
решенным антиангиогенным препаратом для  интра‑
витреального введения. Однако в терапии ДМО препа‑
рат оказался недостаточно эффективным [39].

В  2006  году в  мировую офтальмологическую пра‑
ктику для  лечения влажной формы ВМД внедрен пре‑
парат Ранибизумаб («Луцентис»), представляющий со‑
бой Fab‑фрагмент рекомбинантного гуманизирован‑
ного моноклонального анти‑VEGF‑антитела. С  февра‑
ля 2011 года в России Луцентис одобрен и стал исполь‑
зоваться для  лечения диабетического макулярного оте‑
ка [33].

Ретроспективный анализ данных исследований 
Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) по‑
казал, что  40 % пациентов демонстрировали улучше‑
ние остроты зрения в  последущие 3  года после фо‑
кальной лазеркоагуляции сетчатки, а  данные Diabet‑
ic Retinopathy Clinical Research Network (DRCR.net) го‑
ворят об  улучшении зрительных функций после кур‑
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са антиангиогенной теапии до  51 %, 47 % и  62 % че‑
рез 1, 2 и  3  года, соответственно [40]. По  итогам ран‑
домизированных многоцентровых исследований 
(RESTORE,DRCR) сделан вывод, что  метод интрави‑
треального введения Луцентиса в комбинации с лазер‑
коагуляцией сетчатки или в качестве монотерапии бо‑
лее эффективен, чем лазерное лечение [37,41].

Сложной задачей является лечение неоваскуляр‑
ной глаукомы (НВГ) вследствие неэффективности кон‑
сервативной терапии и  высокого риска осложнений 
в  операционном и  послеоперационном периоде. Тра‑
диционным методом лечения неоваскулярной глауко‑
мы в  сочетании с  ДР является панретинальная лазер‑
коагуляция, эффективность которой подтверждена ис‑
следованиями DRS (1972‑1976), ETDRS (1980‑1990) [7]. 
Если у  больного после ПРК сохраняется или  прогрес‑
сирует рубеоз радужки и угла передней камеры (УПК), 
то  прибегают к  антиангиогенной терапии в  качестве 
дополнительного лечения неоваскулярной глаукомы 
[12,33]. В  ходе ряда исследований доказано, что  после 
интравитреального введения ингибитора ангиогене‑
за имеет место полный или  частичный регресс неова‑
скуляризации сетчатки, радужки и  УПК [42]. Данные, 
полученные Ботабековой  Т. К. и  соавт., доказывают, 
что введение ингибитора VEGF Луцентиса в переднюю 

камеру при  НВГ приводит к  значительному регрессу 
неоваскуляризации в переднем отрезке глаза, а в соче‑
тании с  гипотензивной операцией позволяет достичь 
стойкого гипотензивного эффекта без дополнительной 
медикаментозной терапии, а также исключает возмож‑
ность возникновения геморрагических осложнений 
во время операции и в раннем послеоперационном пе‑
риоде [43]. Так, Бикбов М. М., Белый Ю. А. с соавт. под‑
тверждают, что использование анти‑VEGF‑препаратов 
при  НВГ позволяет уменьшить риск геморрагических 
осложнений при  последующем хирургическом и  ла‑
зерном лечении и достигнуть значительно более высо‑
кого гипотензивного эффекта в отдаленные сроки [44], 
а  также предупредить избыточное рубцевание тканей 
в области фильтрационной подушки [45].

По данным ряда исследований Ранибизумаб может 
провоцировать транзиторный подъем внутриглазно‑
го давления (ВГД) [46,47]. Good  T. J., Kimura  A. E. сви‑
детельствуют о  существенном длительном повыше‑
нии ВГД после интравитреальных инъекций анти‑
VEGF препаратов и  предполагают возможный риск 
дальнейшего подъема ВГД у  пациентов с  предраспо‑
ложенностью к глаукоме [48]. Höhn F., Mirshahi A. счи‑
тают, что  кратковременный подъем ВГД после интра‑
витреальной инъекции ранибизумаба может зависеть 
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от техники введения препарата [49].
Внимания заслуживает разработка алгоритма ме‑

дикаментозной профилактики и  лечения постинъек‑
ционных скачков ВГД. Некоторые авторы утверждают, 
что  нет необходимости в  дооперационной профилак‑
тике [50] и  целесообразным считают применение ги‑
потензивной терапии у пациентов при неоднократном 
интравитреальном введении анти‑VEGF препаратов, 
особенно, у пациентов с глаукомой [51].

Несмотря на  все достижения в  терапии, диагно‑
стике, как  глаукомы, так и  диабетической ретинопа‑
тии, остается недостаточно изученным влияние анти‑

ангиогенного лечения на динамику клинико‑морфоло‑
гических показателей у  больных с  сочетанной патоло‑
гией — глаукомой и ДР. Исследование факторов ангио‑
генеза и клинико‑морфологических показателей в про‑
цессе лечения анти‑VEGF препаратами будет способст‑
вовать более глубокому пониманию механизмов раз‑
вития и прогрессирования глаукомы у пациентов с са‑
харным диабетом 2 типа, позволит разработать новые 
подходы к  оценке степени диабетического и  глауком‑
ного поражения глаз, прогноза и эффективности тера‑
пии заболеваний.
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