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результаты диагностики и лечения больных с диабетической 
ретинопатией и возрастной макулярной дегенерацией 

при сахарном диабете 2 типа
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По данным ВОЗ в мире на 2013 г. насчитывается 45 
млн. слепых. Одной из ведущих причин слепоты явля‑
ется возрастная макулярная дегенерация (ВМД) и диа‑
бетическая ретинопатия (ДР) [1].

В 2013 г. в мире зарегистрировано 347 млн. человек, 
страдающих сахарным диабетом (СД) [2]. В  РФ по  дан‑
ным Федерального центра Государственного регистра 
сахарного диабета (ГРСД) на 2008 г. больных СД 2 типа 
среди взрослого населения насчитывается 2,8 млн. че‑

ловек. ДР является микрососудистым осложнением 
СД, распространенность ДР у  больных СД по  некото‑
рым данным составляет более 80 % [3]. Средний возраст 
больных СД 2 типа в РФ составляет 60,5±0,62 лет [4], эта 
возрастная группа также находится в зоне риска по раз‑
витию ВМД.

ВМД является ведущей причиной потери зрения 
у пожилых людей. В мире от данной патологии страда‑
ют более 60 миллионов человек [5, 6, 7]. В России заболе‑
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Цель: Изучение клинико-функциональных и морфологических изменений сетчатки на фоне применения ингибитора ангиогенеза у боль-
ных сахарным диабетом (СД) 2 типа с сочетанной патологией глазного дна: диабетической ретинопатией (ДР) и возрастной макулярной деге-
нерацией (ВМД).  Пациенты и методы. В основную группу исследования включено 22 пациента (22 глаза) с сочетанной патологией глазного 
дна — ДР и ВМД при СД 2 типа. У всех пациентов до и после интравитреального введения ингибитора ангиогенеза ранибизумаба (Луцентис, 
Новартис Фарма) оценивали остроту зрения, толщину и морфологию макулярной зоны по результатам ОКТ, световую чувствительность сет-
чатки по данным фундусмикропериметрии. В контрольную группу исследования вошло 30 человек (15 здоровых и 15 пациентов с СД 2 типа 
без ДР). результаты. При сравнении данных пациентов основной группы и группы контроля выявлено, что острота зрения в основной группе 
(0,27±0,05) достоверно ниже, чем в группе контроля (0,8±0,01, р<0,05); толщина сетчатки — достоверно больше в основной группе, а световая 
чувствительность — достоверно ниже. На фоне интравитреального введения ингибитора ангиогенеза ранибизумаба у всех пациентов с ДР 
и ВМД произошло достоверное повышение остроты зрения в среднем на 37 % (от 0,27±0,05 до лечения до 0,37±0,05 после лечения). Умень-
шение толщины сетчатки было статистически значимым в 9 зонах из 9, включая центральную ямку (fovea centralis), в среднем на 32,6 %, а по-
вышение светочувствительности макулы — на 24 % (от 11,75±1,68 (дБ) до 14,58±1,68 (дБ), (р<0,05)). Корреляционные связи выявлены между 
остротой зрения и толщиной сетчатки, а также между остротой зрения и световой чувствительностью макулы до лечения — r = –0,26, р<0,01 
и r = 0,7, р<0,01, соответственно, после лечения — r = –0,14, р<0,01 и r = 0,64, р<0,01, соответственно. Выводы. У больных с сочетанной патоло-
гией глазного дна ДР и ВМД интравитреальное введение ингибитора ангиогенеза ранибизумаба на фоне СД 2 типа является патогенетически 
обоснованным и приводит к достоверному улучшению клинико-функциональных и морфологических показателей сетчатки.
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ваемость ВМД составляет более 15 случаев на 1000 насе‑
ления [8].

Последние исследования показали, что изменения, 
вызванные ДР и  ВМД, могут развиваться одновремен‑
но, причем, наличие ДР связано со  значительным по‑
вышением риска развития «сухой» (неэкссудативной) 
и «влажной» (экссудативной) форм ВМД [9].

ВОЗ определила ДР и ВМД как приоритетные забо‑
левания в  отношении профилактики слепоты и  нару‑
шений зрения в развитых странах [10].

Микрососудистые осложнения, связанные с  ДР 
и диабетическим макулярным отеком (ДМО), как счи‑
тается, вызваны хронической гипергликемией, кото‑
рая вызывает повреждение и  дисфункцию эндотели‑
альных клеток капилляров, расположенных в  сетчат‑
ке, а  также другими общими метаболическими нару‑
шениями, такими как  диабетическая дислипидемия, 
гипертония, и  воспаление сосудов [11, 12]. Со  време‑
нем, постоянно нарастающие микрососудистые повре‑
ждения приводят к целому ряду последовательных па‑

тологических процессов в  сетчатке, выражающихся 
в  появлении зон безкапиллярной перфузии и  разви‑
тии внутренней ишемии сетчатки, повышении актив‑
ности фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), появ‑
лении макулярного отека и  развитии неоваскуляриза‑
ции сетчатки. Эти процессы могут привести к  потере 
зрения и, в конце концов, к слепоте [12]. Микрососуди‑
стые повреждения также являются причиной выхода 
жидкости из капилляров сетчатки и к ее избыточному 
накоплению во  внеклеточном пространстве, что  при‑
водит к развитию ДМО [10]. В то время как молекуляр‑
ный патогенез ДМО полностью не  выяснен, полагают, 
что VEGF играет в нем важную роль [10].

В  патогенезе ВМД сочетается несколько механиз‑
мов, но некоторые из них еще полностью не выяснены. 
Окислительный стресс является важным фактором, 
способствующим развитию ВМД. Увеличение свобод‑
ных радикалов происходит из‑за повышенного образо‑
вания липофусцина [13], повышения уровня фермента 
миелопероксидазы [14], что  приводит к  повреждению 
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Purpose: Explore the changing clinical and functional and morphological changes of the retina against application 
of angiogenesis inhibitor in patients with diabetes type 2 with comorbidity fundus: diabetic retinopathy (DR) and age-
related macular degeneration (AMD). Patients and Methods. In the main study group included 22 patients (22 eyes) with 
type 2 diabetes with combined fundus pathology DR and AMD. All patients before and after intravitreal injection of an 
angiogenesis inhibitor ranibizumab (Lucentis, Novartis) was assessed visual acuity, macular thickness and macular mor-
phology based on the results of OCT, the retinal sensitivity according to the data of microperimetry (MAIA). The control 
group study included 30 people (15 healthy and 15 with type 2 diabetes without DR). Results. When comparing the main 
group with the control group was revealed that visual acuity in the main group (0,27±0,05) was significantly lower than 
in the control group (0,8±0,01, p <0.05); retinal thickness was significantly higher in the control group, and the retinal 
sensitivity was significantly lower. On the background of intravitreal injection of ranibizumab all patients with DR and 
AMD had significantly increase in visual acuity on average by 37 % (from 0,27±0,05 before treatment to 0,37±0,05 after 
treatment), a significantly reduction of macular thickness in 9 out of 9 areas, including the fovea centralis, an average of 
32.6 % and increase retinal sensitivity by 24 % (from 11,75±1,68 (dB) to 14,58±1,68 (dB), (p <0.05). The correlations were 
found between visual acuity and retinal thickness, as well as between visual acuity and retinal sensitivity of the macula, 
before treatment r = –0,26, p <0.01 and r = 0,7 p <0.01, respectively, after treatment with r = –0,14, p <0.01 and r = 0,64, p 
<0.01, respectively. Conclusions. Intravitreal injection of angiogenesis inhibitor ranibizumab to patients with comorbidity 
fundus DR and AMD on a background of type 2 diabetes pathogenesis is justified and leads to a significant improvement 
in clinical and functional and morphological parameters of the retina.
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клеток пигментного эпителия сетчатки (ПЭС) и  нару‑
шению их  функций и, в  свою очередь, вызывает нару‑
шение транспорта питательных веществ от  хориока‑
пилляров к наружным слоям сетчатки, а, следователь‑
но, к их гипоксии, которая стимулирует выброс VEGF 
и  развитие хориоидальной неоваскулярной мембраны 
(ХНВ) [14].

Как  полагают, изменения в  гене фактора Н также 
повышают риск развития ВМД [15]. Фактор H является 
одним из  основных факторов ингибирования для  си‑
стемы комплемента и  генных мутаций, его поврежде‑
ние может привести к  устойчивой активации систе‑
мы комплемента, что  обусловливает атрофию фоторе‑
цепторов и ПЭС, а также изменения в мембране Бруха, 
приводящие к развитию ХНВ [15].

Развитие ХНВ, предположительно, является резуль‑
татом увеличения ангиогенных стимулов, c нейтрализа‑
цией которых не справляются компенсаторные антиан‑
гиогенные реакции в глазу. Этот дисбаланс может быть 
результатом тканевой гипоксии, воспаления или комби‑
нации того и другого. В стекловидном теле у пациентов 
с ВМД при наличии ХНВ VEGF обнаруживается в высо‑
ких концентрациях, в  то  время как  содержание факто‑
ра пигментного эпителия (PEDF) с  антиангиогенными 
свойствами является более низким, чем в норме [16].

VEGF  — это мощный, эндотелиально специфиче‑
ский митоген, который представляет собой гомодимер 
с молекулярной массой приблизительно 45 кДа [10]. Он 
является посредником многих важных физиологиче‑
ских процессов (рис. 3), в том числе, связанных с разви‑
тием и поддержанием васкуляризации [17], регулирова‑
нием свертывания крови и  сосудистого тонуса за  счет 
продуцирования оксида азота и простациклина i2 [17].

Семейство человеческого VEGF включает в  себя 
пять связанных гликопротеинов: VEGF‑A, VEGF‑
B, VEGF‑C, VEGF‑D и  плацентарный фактор роста 
[17, 18, 19, 20]. VEGF‑A, в  основном, отвечает за  раз‑
витие кровеносных сосудов и  сосудистую проницае‑
мость у  взрослых [19, 20]. Альтернативный сплайсинг 
и / или  протеолитическое расщепление восьмого эк‑
зона гена VEGF‑A дает четыре основные изоформы 
VEGF‑A: VEGF121, VEGF165 (самая распространенная), 
VEGF189, и  VEGF206 [10, 17, 20]. Все члены семейст‑
ва VEGF передают сигнал посредством трех трансмем‑
бранных тирозинкиназных рецепторов (VEGFRs): 
VEGFR‑1, VEGFR‑2 и VEGFR‑3 [17, 19, 20]. Большинство 
митогенных и  ангиогенных ответов на  VEGF‑A опос‑
редованы через VEGFR‑2, который экспрессируется 
на эндотелии сосудов [10].

Ранибизумаб является оптимизированным Fab‑
фрагментом анти‑VEGF‑A.  Он связывает и  блокирует 
все изоформы VEGF‑A [21]. Ранибизумаб одобрен FDA 
(Food and Drug Administration) для внутриглазного ис‑
пользования при  лечении ВМД и  макулярного отека 
при ДР и окклюзии вен сетчатки [22].

Два крупнейших исследования, проведенные 
у  больных с  ВМД  — MARINA (Minimally Classic / Oc‑
cult Trial of the Anti‑VEGF Antibody Ranibizumab in the 
Treatment of Neovascular Age‑Related Macular Degenera‑
tion) и ANCHOR (Anti‑VEGF Antibody for the Treatment 
of Predominantly Classic Choroidal Neovascularization in 
Age‑Related Macular Degeneration), доказали эффектив‑
ность применения ранибизумаба с целью профилакти‑
ки потери зрения у пациентов с ХНВ [23, 24].

Несколько проспективных клинических исследо‑
ваний у  пациентов с  ДМО, в  том числе, READ‑ 2, RE‑
SOLVE, RESTORE, DRCR.net Protocol I, and RISE / RIDE, 
доказали, что  введение ранибизумаба в  стекловидное 
тело уменьшает отек макулы и  устойчиво улучшает 
зрение у этих пациентов [25, 26, 27, 28, 29, 30, 31].

Целью настоящей работы явилось проведе‑
ние сравнительного исследования клинико‑функци‑
ональных параметров и  морфологических измене‑
ний на  глазном дне у  больных с  сочетанной патологи‑
ей глазного дна — диабетической ретинопатией и воз‑
растной макулярной дегенерацией при  сахарном ди‑
абете 2 типа до  и  после интравитреального введения 
ингибитора ангиогенеза ранибизумаба (Луцентис).

Пациенты	и	методы.
В основную группу исследования были включены 22 

пациента (22 глаза) с ДР и ВМД при СД 2 типа. Контроль‑
ную группу составили 15 здоровых пациентов (30 глаз) 
и 15 пациентов, страдающих СД 2 типа без ДР (30 глаз).

Офтальмологическое обследование проведено 
на  кафедре офтальмологии ГБОУ ДПО РМАПО Мин‑
здрава России на  базе поликлинического отделения 
ГБУЗ ГКБ им. С. П. Боткина ф. № 1 ДЗМ.

В  основную группу вошли 17 женщин (75 %) 
и  5 мужчин (25 %), средний возраст составил  — 
70,7±1,3  лет. Длительность заболевания СД 2 типа 
до 5 лет выявлена у 3 (5 %) больных, 6‑10 лет — у 4 (20 %), 
11‑15 лет — у 7 (35 %), более 15 лет — 6 (30 %). Уровень 
глюкозы натощак в среднем составил 6,9±0,2 (ммоль / л), 
а гликированного гемоглобина (HbА1с) — 7,13±0,21 (%).

У  всех пациентов выявлены ДР и  ВМД, тяжесть 
ДР оценивали по  классификации E.  Kohner и  M.  Por‑
ta, ВМД  — по  AREDS. ДР I (непролиферативная ДР) 
с  клинически значимым ДМО (диабетический маку‑
лярный отек) и  ВМД (AREDS 1, 2, 3)  — выявлены в  8 
(36 %) глазах, ДР I (непролиферативная ДР) и  ВМД 
(AREDS 4) — в 14 (64 %) глазах, из них в 5 диагностиро‑
ван клинически значимый ДМО.

Помимо стандартного офтальмологического об‑
следования (визометрия по  общепринятой методи‑
ке с  оптимальной коррекцией аметропии до  получе‑
ния максимальной остроты зрения; периметрия мето‑
дом квантитативной периметрии по  восьми меридиа‑
нам на  проекционном сферопериметре; внутриглаз‑
ное давление по стандартной методике с помощью ап‑
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планационного тонометра Маклакова (масса груза 10 
г); критическая частота слияния мельканий (КЧСМ) — 
с  помощью прибора «Flash‑test») до  и  после лечения 
(на  7 сутки), всем пациентам также проводили: фото‑
регистрацию глазного дна с  помощью фундус‑каме‑
ры Nidek‑NM1000 (Nidek, Japan), оптическую когерент‑
ную томографию (ОКТ) с  использованием томографа 
RTVue‑100 (OptoVue, США), фундусмикропериметрию 
при помощи фундусмикропериметра MAIA (CenterVue 
Spa, Италия).

При офтальмоскопии диск зрительного нерва имел 
бледно‑розовый оттенок на  24 глазах (100 %); сосуди‑
стый пучок располагался в  центре диска зрительно‑
го нерва на 24 глазах (100 %). Артериовенозное соотно‑
шение составило в  среднем 0,5±0,04. Микроаневриз‑
мы по ходу сосудистых аркад определены на 19 глазах 
(86 %). В  макулярной и  парамакулярной области твер‑
дые экссудаты отмечены на 20 глазах (90 %), причем, ха‑
рактерную локализацию в  форме кольца вокруг маку‑
лы наблюдали на 3 глазах (13,6 %), сухие друзы в 8 (36 %) 
глазах, хориоидальную неоваскулярную мембрану в  8 
(36 %) глазах, отслойку пигментного эпителия в 2 (9 %) 
глазах, ДМО в 13 (59 %) глазах. Геморрагии различной 
степени выраженности (от  микро‑ до  пламеобразных) 
отмечены в 20 глазах (90 %).

Всем больным основной группы интравитре‑
ально вводили ингибитор ангиогенеза  — ранибиз‑

умаб (Луцентис, Новартис‑Фарма, регистрационный 
номер:ЛСР‑004567) на  базе офтальмологического от‑
деления ГБЗУ ГКБ № 67 им. Л. А. Ворохобова ДЗМ. По‑
казаниями для  введения явились наличие клиниче‑
ски значимый ДМО и / или  экссудативная форма ВМД 
(ХНВ, ОПЭ — AREDS 4).

Приводим данные больной Ж., 81  лет. В  течение 
30  лет страдает СД 2 типа, стадия компенсации. Глю‑
коза натощак  — 7,0 ммоль / л, гликированный гемогло‑
бин (HbA1c) — 7,5. МКОЗ правого глаза до лечения со‑
ставила 0,1 н / к; биомикроскопически передний отре‑
зок в  пределах возрастной нормы; при  офтальмоско‑
пии на  глазном дне  — ДЗН  — бледно‑розовый, грани‑
цы четкие, артерии склерозированы, вены несколь‑
ко полнокровны, в макулярной области обширный ди‑
строфический очаг с  серым оттенком, грубое переме‑
щение пигмента, единичные микроаневризмы, крово‑
излияния, мягкие экссудаты, парамакулярно и по ходу 
сосудов множество микроаневризм и  кровоизлия‑
ния различного размера. По  результатам ОКТ толщи‑
на сетчатки в  fovea centralis составила 305 мкм, отме‑
чено нарушение целостности ПЭС, наличие ХНВ и ки‑
стозного отека; по  данным флуоресцентной ангиогра‑
фии (ФАГ) по  ходу сосудов в  макулярной зоне имеют 
место признаки микроаневризм, участки окклюзии ка‑
пиллярной сети, признаки сливных коллоидных друз, 
гиперплазия ПЭС, скрытая ХНВ, отек; при  фундус‑
микрорпериметрии выявлено резкое снижение поро‑
гов световой чувствительности и нестабильность фик‑
сации (рис. 1). На 7 день после введения препарата Лу‑

рис. 1 Данные до  лечения: 1  — фоторегестрация глазного дна 
(Nidek-NM100); 2  — ОКТ (RTVue-100): а  — толщина макулярной 
зоны; б — линейный скан макулы в 3 D; 3 (а,б,в) — ФАГ; 4 — фун-
дусмикропериметрия (MAIA): а  — карта светочувствительности 
макулы; б — стабильность фиксации.

рис. 2 Данные на  7 день после ИВВИА (Луцентис): 1  — фоторе-
гистрация глазного дна (Nidek-NM100); 2 — ОКТ (RTVue-100): а — 
изменение толщины макулярной зоны;  б  — линейный скан, в  — 
3 D макулы; 3 — фундусмикропериметрия (MAIA): а — карта све-
точувствительности макулы; б — стабильность фиксации.
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центис отмечено повышение МКОЗ до  0,3 н / к, умень‑
шение толщины сетчатки по данным ОКТ, в централь‑
ной ямке — на 68 мкм. По данным фундусмикропери‑
метрии произошло повышение светочувствительности 
макулярной зоны, и фиксация стала более стабильной 
(рис. 2).

Статистическую обработку результатов проводили 
с  помощью Microsoft Office Excel 2007. Для  расчета до‑
стоверности отличий использованы t‑критерий Стью‑
дента и U‑критерий Манна‑Уитни. Корреляцию оцени‑
вали по коэффициенту Пирсона (r). Различия считали 
статистически значимыми при p<0,05.

результаты	и	обСуждение
Как  видно из  таблицы 1, максимальная корриги‑

рованная острота зрения (МКОЗ) в  основной группе 
до лечения в среднем составила 0,27±0,05 и была досто‑
верно ниже, чем МКОЗ 0,8±0,01 у больных с СД 2 типа 
без  ДР (р<0,05) и  0,9±0,01 у  здоровых людей (р<0,01). 
На  7 день после введения препарата Луцентис МКОЗ 
повысилась у всех пациентов основной группы в сред‑
нем на  37 % (от  0,27±0,05 до  лечения до  0,37±0,05 по‑
сле лечения), что  является статистически значимым 
(р<0,05) (табл.  1, рис.  3) Показатели ВГД (мм рт. ст.) 

и КЧСМ (Гц) в основной и контрольной группе не раз‑
личались и  не  претерпели изменений до  и  после тера‑
пии.

Исследование толщины сетчатки в  9 зонах в  конт‑
рольной группе выявило достоверные отличия тол‑
щины сетчатки у больных с СД 2 типа без ДР и здоро‑
вых людей (р<0,05) во  всех зонах, кроме центральной 
ямки. В  основной группе до  лечения толщина сетчат‑
ки оказалась достоверно больше, чем  у  больных СД 
без ДР и здоровых людей (р<0,05). Сравнительный ана‑
лиз в  основной группе, проведенный на  7 день после 
терапии препаратом Луцентис, показал, что  толщина 
сетчатки уменьшилась по данным ОКТ статистически 
значимо в 9 зонах из 9, включая центральную ямку (fo‑
vea centralis), где толщина сетчатки до лечения состав‑
ляла 399,6±23,5 (мкм), а  после лечения  — 301,3±16,4 
(мкм), (р<0,01), то есть уменьшилась в среднем на 32,6 % 
(табл. 1, рис 4).

Анализ данных световой чувствительности маку‑
лы показал достоверное снижение в  основной груп‑
пе по  сравнению с  контрольной (СД без  ДР и  здоро‑
вые люди) во всех 37 точках (р<0,05). В основной груп‑
пе на  7 день после терапии отмечено достоверное по‑
вышение средней световой чувствительности на  24 % 
(от 11,75±1,68 (дБ) до 14,58±1,68 (дБ), (р<0,05) (рис. 5).

Корреляционный анализ, проведенный между 
МКОЗ и  средней толщиной сетчатки в  основной груп‑
пе, показал наличие достоверной обратной связи слабой 
силы (r = –0,26, р<0,01) до  лечения, а  также достовер‑
ной обратной связи слабой силы (r = –0,14, р<0,01) после 
проведения терапии Луцентисом (рис. 6). Между МКОЗ 
и  световой чувствительностью макулы выявлено нали‑
чие достоверной прямой сильной связи (r = 0,7, р<0,01) 
до  лечения и  достоверной прямой связи средней силы 
после терапии Луцентисом (r = 0,64, р<0,01) (рис. 7).

Результаты скрининга, проведенного среди боль‑
ных ДР для  выявления изменений, связанных c ВМД, 
показали, что  при  ДРI «сухая» форма ВМД выявле‑
на у 35 % обследованных (в контрольной группе у 30 %), 
а  «влажная» форма  — у  9 % (в  контрольной группе  — 

рис. 4. Толщина сетчатки в макулярной зоне до и после введения 
препарата Луцентис по результатам ОКТ (RTVue-100), мкм (M±m, p).
Fig. 4. The macular thickness (RTVue-100) before and after injection of 
ranibizumab (Lucentis), mkm (M ± m, p).

рис. 3. Динамика МКОЗ до и после ИВВИА 
(M±m, р)
Fig. 3.The visual acuity dynamics before 
and after injection of ranibizumab (Lucentis) 
(M ± m, p)

таблица 1. Динамика изменений МКОЗ, КЧСМ, ВГД и толщины сетчатки в 9 зонах до и по-
сле введения препарата Луцентис в стекловидное тело.
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у 6 %) [9].
В  доступной литературе нами 

не были найдены данные по ведению 
и лечению пациентов с данной соче‑
танной патологией. На сегодняшний 
день всемирно признанным стан‑
дартом лечения пациентов с  клини‑
чески значимым ДМО (по  определе‑
нию Early Treatment of Diabetic Reti‑
nopathy Study (ETDRS) клинически 
значимый отек определяется при на‑
личии одного из трех критериев, ко‑
торыми служат: утолщение сетчат‑
ки в  пределах до  500 мкм (1 / 3 ДЗН) 
от  анатомического центра макулы; 
формирование «твердых» экссуда‑
тов в  области макулы или  в  преде‑
лах 500 мкм от ее центра в сочетания 
с макулярным отеком; наличие утол‑
щения сетчатки площадью, равной 
площади ДЗН, в зоне от 500 до 1500 
мкм от  анатомического центра ма‑
кулы) и «влажной» формой ВМД (со‑
ответствует стадии AREDS4). Наибо‑
лее эффективным способом лечения 
при  этом является интравитреаль‑
ное введение анти‑VEFG препаратов 
[23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31].

Исходя из  вышесказанного, 
в  наше исследование были включе‑
ны пациенты с  наличием клиниче‑
ски значимого ДМО и / или  «влаж‑
ной» формой ВМД (ХНВ, ОПЭ).

Полученные нами результаты 
показали выраженное снижение 
остроты зрения в  основной груп‑
пе, что  связано с  наличием пато‑
логического процесса непосредст‑
венно в  макулярной зоне. Увеличе‑
ние толщины сетчатки происходи‑
ло, в  основном, у  пациентов с  кли‑
нически значимым ДМО (средняя 
толщина сетчатки составила до  ле‑
чения 399,6±23,5 (мкм).

Корреляционный анализ, про‑
веденный между остротой зрения 
и  толщиной сетчатки до  лечения, 
показал наличие достоверной обратной слабой связи 
(r = –0,26, р<0,01). Это можно объяснить тем, что у па‑
циентов с  преобладанием «влажной» формы ВМД 
(ХНВ) очень низкая острота зрения соответствовала 
меньшему, по сравнению с ДМО, увеличению толщины 
сетчатки. Более слабая корреляция (r = –0,14, р<0,01) 
между этими показателями после лечения объясняется 
тем, что у пациентов с «влажной» формой ВМД (ХНВ) 

острота зрения улучшалась меньше, 
чем  у  пациентов с  ДМО и  «сухой» 
ВМД (AREDS 2, 3).

Световая чувствительность сет‑
чатки в  группе контроля во  всех 37 
точках была выше 25 дБ, а  в  основ‑
ной группе до  лечения составляла 
11,75±1,68 (дБ), что более чем в 2 раза 
ниже нормы и указывает на функци‑
ональные нарушения в  макулярной 
зоне. После лечения чувствитель‑
ность повысилась в  среднем на  24 %, 
а это свидетельствует о том, что вос‑
становление морфологии макулы 
по  данным ОКТ приводит к  объек‑
тивному повышению ее функцио‑
нальных способностей по  результа‑
там фундусмикропериметрии.

Проведенное нами исследова‑
ние показало необходимость про‑
ведения глубокого (офтальмологи‑
ческого и  биохимического) изуче‑
ния состояния пациентов с  соче‑
танной патологией глазного дна  — 
ДР и  ВМД с  последующим анали‑
зом и  интерпретацией данных, ко‑
торые могут позволить улучшить 
диагностику, разработать тактику 
ведения и  лечение данной катего‑
рии пациентов. В связи с этим в по‑

следующих публикациях планируется представление 
результатов исследования пациентов с  сочетанной па‑
тологией на разных стадиях ДР и ВМД.

заключение
1. У больных СД 2 типа, ДР и ВМД МКОЗ достовер‑

но ниже, а толщина сетчатки выше, чем у здоровых лю‑
дей и больных с СД 2 типа без ДР (р<0,05).

рис. 5 Световая чувствительность макулы до  и  после введения препарата Луцентис 
по данным фундусмикропериметрии (MAIA), дБ (M±m).
Fig. 5 The macular sensitivity (MAIA) before and after injection of ranibizumab (Lucentis), dB 
(M ± m, p).

рис. 6 Корреляция между МКОЗ и  толщи-
ной сетчатки в основной группе до и на 7 
день после введения препарата Луцентис.
Fig. 6 Correlations between the visual 
activity and the macular thickness before 
and after injection of ranibizumab (Lucentis).

рис. 7 Корреляция между МКОЗ и  свето-
вой чувствительностью макулы в  основ-
ной группе до и на 7 день после введения 
препарата Луцентис.
Fig. 7 Correlations between the visual 
activity and the macular sensetivity before 
and after injection of ranibizumab (Lucentis).
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2.  Светочувствительность макулярной зоны 
по данным фундусмикропериметрии достоверно сни‑
жена (р<0,05) у  больных с  сочетанной патологией 
глазного дна (ДР и  ВМД) по  сравнению с  контроль‑
ной группой (больные с СД 2 типа без ДР и здоровые 
лица).

3.  На  фоне введения препарата Луцентис в  основ‑
ной группе произошло статистически значимое повы‑
шение МКОЗ (р<0,05), уменьшение толщины сетчатки 
во всех зонах, в том числе, в центральной ямке (р<0,01), 

а  также достоверное повышение средней светочувст‑
вительности макулярной зоны сетчатки.

4.  Данное исследование доказало, что  интравитре‑
альное введение ингибитора ангиогенеза является па‑
тогенетически обоснованным и  эффективным мето‑
дом лечения больных с сочетанной патологией глазно‑
го дна (ДР и  ВМД). Показаниями для  введения рани‑
бизумаба служат наличие ДР с клинически значимым 
ДМО или  без  него в  сочетании с  экссудативной фор‑
мой ВМД (ХНВ, ОПЭ — AREDS 4).
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