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резЮме

Диабетическая ретинопатия (ДР) продолжает занимать лидирующие позиции в структуре заболеваний сетчатки, приводящих 
к стойкому и значительному снижению зрительных функций. В основе нарушений лежит микроангиопатия сосудов сетчат-
ки, ведущая к ишемии ткани и избыточной выработке эндотелиальных факторов роста сосудов. Основным методом лечения 
при данной патологии считается панретинальная лазерокоагуляция. Однако лазерокоагуляцию не всегда можно выполнить 
в полном объеме, что существенно ограничивает ее эффективность (в случаях осложненной катаракты и гемофтальма). Кроме 
того, данный вид лечения может сопровождаться целым рядом серьезных осложнений, таких как макулярный отек, рецидиви-
рующие кровоизлияния, возникновение или усиление фиброза, атрофические изменения в сетчатке, что приводит к снижению 
остроты зрения и контрастной чувствительности, сужению поля зрения. За последние 10 лет в клиническую практику внедрены 
ингибиторы ангиогенеза, которые показали свою эффективность при лечении состояний, сопровождающихся патологическим 
ангиогенезом. Ввиду отсутствия систематизированных наблюдений по оценке действия данных препаратов необходимо иссле-
довать их эффективность и безопасность у пациентов с пролиферативной ДР, разработать правильный алгоритм применения. 
Целью данного обзора является оценка влияния ингибиторов ангиогенеза на активную неоваскуляризацию у пациентов с про-
лиферативной диабетической ретинопатией. Представлен обзор литературы на основе международных клинических рекомен-
даций, рандомизированных исследований с варьирующим уровнем доказательности, а также статей и публикаций коллективов 
авторов.
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введение

В основе патогенеза пролиферативной диабетиче‑
ской ретинопатии (ПДР) лежит микроангиопатия со‑
судов, которая развивается на фоне гипергликемии. 
По мере прогрессирования заболевания нарастает ка‑
пиллярная окклюзия, что приводит к гипоксии и ише‑
мии сетчатки. Появление обширных зон капиллярной 
окклюзии вызывает формирование интраретинальных 
микрососудистых аномалий (ИРМА) вследствие ремо‑
делирования стенки сосуда и сброса крови в венозную 
систему с вторичными нарушениями калибра венозных 
сосудов, такими как четкообразная деформация и ди‑
латация [1, 2]. Нарастание ишемии сетчатки вызывает 
усиление выработки вазопролиферативных факторов 
и нео васкуляризацию. Индуцируемый гипоксией фак‑
тор‑1 (HIF‑1) запускает экспрессию генов, кодирующих 
синтез фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) и его 
рецепторов (VEGFR1 и VEGFR2). VEGF избирательно 
стимулирует пролиферацию и миграцию эндотелиаль‑
ных клеток, их предшественников и моноцитов, увели‑
чивает сосудистую проницаемость, способствует вазо‑
дилатации через усиление продукции NO [3, 4].

лечение диабетической ретиноПатии

Целью лечения пациентов с ПДР является устране‑
ние ишемии и нормализация концентрации факторов 
роста сосудов в глазу у пациентов с ДР. Данная цель мо‑
жет быть реализована с помощью введения ингибиторов 

ангиогенеза [5] или путем проведения лазерной коагуля‑
ции ишемических зон сетчатки.

Панретинальная лазерокоагуляция (ПЛК) является 
общепринятым стандартом лечения пролиферативной 
диабетической ретинопатии [1]. По данным ВОЗ, толь‑
ко раннее лазерное лечение позволяет сохранить зрение, 
предупредить прогрессирование ДР, обеспечивая долго‑
срочную стабилизацию процесса в 80  % случаев [6, 7]. 
Использование лазерокоагуляции сетчатки для лечения 
ПДР после ее внедрения в 1959 году широко применяется 
в офтальмологической практике [8]. Впоследствии были 
проведены два крупных проспективных многоцентро‑
вых рандомизированных исследования: Исследование 
диабетической ретинопатии (Diabetes Retinopathy Study, 
DRS) и ETDRS, разработаны показания по лазерному ле‑
чению ДР высокого риска:

‑ неоваскуляризация диска зрительного нерва любой 
степени, ассоциированная с кровоизлиянием в стекло‑
видное тело;

‑ неоваскуляризация диска зрительного нерва 
от умеренной до тяжелой степени (от 1/4 до 1/3 диска);

‑ неоваскуляризация сетчатки (1/2 площади диска) 
с кровоизлиянием в стекловидное тело [8].

В настоящее время считается, что всем пациентам 
с пролиферативной ДР следует проводить панрети‑
нальную лазеркоагуляцию, вне зависимости от выяв‑
ления у них признаков пролиферации высокого ри‑
ска. Исследование диабетической ретинопатии (DRS) 
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Diabetic retinopathy (DR) have been taking a leading position among retinal disorders, causing a persistent and significant decrease 
in visual functions. The base of the disease is a retinal vascular microangiopathy, which induces a tissue ischemia and excessive 
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показало снижение частоты значительной потери зрения 
при выполнении ПЛК > 50 % [9]. При условии достиже‑
ния регресса в течение первых 3 месяцев после лечения 
результат имеет тенденцию быть стабильным [10]. ПЛК 
вызывает деструкцию зон ишемии в сетчатке, тем самым 
увеличивая оксигенацию ткани [11].

Полная ПЛК, как следует из исследований DRS 
и ETDRS, включала 1200 или более ожогов диаме‑
тром 500 мкм при использовании аргонового зеленого 
или сине‑зеленого лазера и расстояния между коагулята‑
ми в виде половины ширины коагулята [12]. К побочным 
эффектам ПЛК относят ухудшение сумеречного зрения 
(никталопия), нарушения цветового зрения и контраст‑
ной чувствительности, сужение периферического поля 
зрения и в редких случаях — мидриаз. У некоторых па‑
циентов может развиваться временное снижение остро‑
ты зрения до 1 или 2 строчек после лечения. К другим 
временным эффектам относят нарушения аккомода‑
ции, снижение чувствительности роговицы и появле‑
ние фотопсий или усиление отека макулы. Снижение 
прозрачности оптических сред, например при катаракте 
и гемофтальме, может затруднять полноценное выпол‑
нение процедуры. Данные осложнения привели к поиску 
новых решений для устранения активной неоваскуляри‑
зации (НВ) при ПДР [10, 13–15].
ингибиторы ангиогенеза

Единственным зарегистрированным в Российской 
Федерации показанием для применения ингибиторов 
ангиогенеза при ДР является диабетический макуляр‑
ный отек (ДМО) [5, 16, 17], развитие неоваскуляри‑
зации не является показанием для эндовитреального 
введения данных препаратов. В то же время многочис‑
ленные неконтролируемые исследования показывают, 
что ингибиторы ангиогенеза могут быть эффективны 
в лечении ПДР. Интравитреальное введение анти‑VEGF‑
препаратов может временно уменьшить активность но‑
вообразованных сосудов и при длительном применении 
вызвать стойкий регресс ПДР. Препараты из группы 
анти‑VEGF могут ускорить разрешение кровоизлияния 
в стекловидное тело и, как сообщается, вызывать обрат‑
ное развитие неоваскуляризации переднего отрезка гла‑
за [18]. Доказана также польза данных препаратов в каче‑
стве дополнения к витрэктомии при не разрешающемся 
гемо фтальме и диабетической тракционной отслойке 
сетчатки ввиду уменьшения риска послеоперационных 
кровотечений. Все препараты из группы анти‑VEGF 
продемонстрировали многообещающие результаты 
в отношении регрессии неоваскуляризации, но есть 
ограничения, связанные с их короткой продолжитель‑
ностью действия и необходимостью многократных вве‑
дений. В многочисленных исследованиях бевацизумаба 
показано, что среднее время до рецидива неоваскуляри‑
зации после инъекции анти‑VEGF колеблется от 1  не‑
дели до 3  месяцев [19–21]. Отсутствие рецидива не‑
оваскуляризации через 6 мес. применения ингибиторов 

ангиогенеза является стандартным критерием эффек‑
тивности лечения для данных препаратов [22].

В 2019 году DRCR.net разработан алгоритм лече‑
ния препаратами из группы анти‑VEGF (ранибизумаб) 
для пациентов с пролиферативной диабетической ре‑
тинопатией. В его основу заложены данные протокола 
S. Критериями неэффективного лечения ингибиторами 
ангиогенеза были: персистенция НВ после 18 месяцев 
от начала лечения с выполнением хотя бы 5 инъекций 
в течение 6 месяцев. Лечение считалось безуспешным 
при усилении НВ после 4 последовательных инъекций. 
Методы обследования пациентов включали расширен‑
ную офтальмоскопию, гониоскопию, фотографирование 
глазного дна, флюоресцентную ангиографию, ультразву‑
ковое исследование (В‑сканирование) глазного яблока. 
Рекомендовано начинать лечение с 6 загрузочных инъ‑
екций с интервалом 1 месяц. Исключением являются 
случаи полного разрешения НВ после 4–5 инъекций 
препарата. Продолжать лечение следует до стабилиза‑
ции процесса (ее критерием считается отсутствие отри‑
цательной динамики во время последних 2 инъекций). 
Показанием для возобновления терапии с анти‑VEGF‑
препаратом является ухудшение/возобновление НВ. 
По результатам метаанализа, проведенного DRCR.net, 
количество инъекций уменьшилось на втором году ле‑
чения. Средний показатель количества инъекций на пер‑
вом году составил 7, тогда как на втором — 3 [22].
бевацизумаб

Бевацизумаб (Авастин)  — полноразмерное гумани‑
зированное моноклональное антитело, которое связы‑
вается и ингибирует все изоформы VEGF. Бевацизумаб 
разработан для длительного сохранения в системном 
кровотоке. Область Fc‑фрагмента бевацизумаба связы‑
вается с FcRn‑рецепторами, которые экспрессируются 
на клетках эндотелия сосудов. Таким образом, молекула 
защищена от протеолитических ферментов [23]. На ос‑
нове фармакокинетического анализа препарата у 491 па‑
циента, которые получали 1–20 мг/кг бевацизумаба 
еженедельно каждые 2 или 3 недели, предполагаемый пе‑
риод полувыведения бевацизумаба из сыворотки крови 
составлял примерно 20 дней, в пределах от 11 до 50 дней. 
При использовании препарата не по показаниям (off‑
label) стандартная доза составляет 1,25 мг в 0,05 мл. 
Период полувыведения бевацизумаба после одной инъ‑
екции, установленный на основании исследований об‑
разцов стекловидного тела человека, варьировал от 3 
до 6,7 дней [23, 24]. Концентрацию бевацизумаба в си‑
стемном кровотоке после интравитреального введения 
измеряли у пациентов с ДМО, при этом также зареги‑
стрировано значительное снижение системных уровней 
VEGF‑факторов в плазме к концу 4‑й недели после одно‑
кратной инъекции бевацизумаба [25, 26].

Эндовитреальное введение бевацизумаба off‑label 
широко используют для лечения влажной формы 
ВМД и при ДМО [5, 16]. В связи с тем что бевацизумаб 
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не одобрен для лечения глазных заболеваний, есть осно‑
вания для полноценных сравнительных исследований 
эффективности и безопасности препарата.

ранибизумаб

Ранибизумаб (Луцентис) является рекомбинантным 
гуманизированным Fab‑фрагментом моноклонального 
антитела, предназначенным для внутриглазного приме‑
нения, который связывается и инактивирует все изофор‑
мы VEGF‑A. Обоснование анти‑VEGF‑терапии с данным 
препаратом базируется на наблюдении высоких уровней 
VEGF‑А в сетчатке и стекловидном теле глаз с ПДР [25, 
27]. Ранибизумаб был одобрен EMA в Европе для лечения 
нарушений зрения вследствие ДМО в 2011 году. Затем это 
соглашение было пересмотрено в 2014 году. Утвержденная 
доза в Европе составляет 0,5 мг на инъекцию по сравне‑
нию с 0,3 мг в США. Препарат одобрен для ежемесячных 
инъекций, продолжительность лечения — до достижения 
максимальной остроты зрения и/или отсутствия актив‑
ности заболевания. Во всех этих рандомизированных 
клинических исследованиях, а также в метаанализе [28] 
1500 пациентов, получавших ранибизумаб, профиль без‑
опасности препарата был превосходным, без увеличения 
сердечно‑сосудистых осложнений в аспекте сравнения 
с плацебо‑лечением. Применение ранибизумаба как в дозе 
0,3, так и 0,5 мг ежемесячно не сопровождалось ростом 
системных и местных осложнений при сроке наблюдения 
до 3 лет [29]. В протоколе I пациенты в плацебо‑группе 
демонстрировали более высокую частоту системных ос‑
ложнений, чем пациенты, получавшие ранибизумаб [30]. 
В исследовании RESTORE не обнаружено достоверных 
различий в количестве тромбоэмболических осложнений 
или других системных событиях между группами лечения 
ранибизумабом и лазером. Но нужно отметить, что паци‑
енты, имевшие в анамнезе инсульт или транзиторные ише‑
мические атаки, были исключены из этого исследования.

Крупное сравнительное исследование DRCR.net ПЛК 
с интравитреальным введением (ИВВ) ранибизумаба 
у пациентов с ПДР показало, что в отдаленном периоде 
наблюдения сроком до 5 лет результаты в обоих группах 
были положительными и сопоставимыми. Значительное 
снижение зрения или серьезные осложнения наблюда‑
лись редко как при ПЛК, так и при ИВВ ранибизумаба. 
Однако в группе ранибизумаба реже наблюдались слу‑
чаи снижения зрения из‑за диабетического макулярного 
отека и уменьшения поля зрения. Факторы, специфич‑
ные для отдельного пациента, как, например, стоимость 
лечения и склонность соблюдать рекомендованную 
частоту посещений офтальмолога, следует учитывать 
при выборе метода лечения для каждого индивидуаль‑
но. Приведенные данные свидетельствуют в пользу обо‑
их видов лечения пациентов с ПДР [31].

афлиберцеПт

Афлиберцепт представляет собой рекомбинант‑
ный гибридный белок, состоящий из фрагментов вне‑

клеточных доменов человеческих рецепторов VEGF 1 
и 2, которые соединены с Fc‑фрагментом человеческо‑
го иммуноглобулина IgG1. Афлиберцепт связывается 
с циркулирующими VEGF и действует как «ловушка» 
для VEGF. Тем самым он ингибирует активность сосуди‑
стого эндотелиального фактора роста подтипов VEGF‑A 
и VEGF‑B, а также плацентарный фактор роста (PGF), 
подавляя рост новых кровеносных сосудов в хориока‑
пиллярах [16]. Под торговым названием «эйлеа» препа‑
рат применяют в виде интравитреальной инъекции 2 мг 
(0,05 мл) для лечения глазных заболеваний [32]. В 2014 
году к показаниям по применению эйлеа добавили диа‑
бетический макулярный отек. [5, 16, 33]. В мае 2019 года 
FDA расширило показания для афлиберцепта, включив 
диабетическую ретинопатию всех стадий [34]. Таким об‑
разом, в настоящее время показаниями для ИВВ эйлеа 
являются влажная форма возрастной макулярной деге‑
нерации, макулярный отек как осложнение окклюзий 
вен сетчатки, диабетический макулярный отек и проли‑
феративная диабетическая ретинопатия.

Побочные эффекты  
анти-vEgF-ПреПаратов

Недостатками анти‑VEGF‑препаратов являются их 
кратковременный эффект, риск развития тракционной 
отслойки сетчатки и эндофтальмита в послеоперацион‑
ном периоде.

Эндофтальмит
Инфекционный эндофтальмит остается одним из са‑

мых серьезных осложнений интравитреальных инъекций. 
В многоцентровых клинических испытаниях при тера‑
пии с анти‑VEGF‑препаратами частота развития эндоф‑
тальмита составляет 0,05–1,20  % [35, 36]. Установлено, 
что частота эндофтальмита одинакова для разных пре‑
паратов из группы анти‑VEGF [37] и при различных си‑
стемах доставки [38]. Недавние исследования показали, 
что эндофтальмит, вызванный стрептококковой флорой, 
регистрируется значительно чаще после интравитреаль‑
ного введения, чем после эндовитреальных операций. 
Учитывая тот факт, что данный вид флоры встречается 
в 41  % образцов слюны взрослых пациентов, причиной 
развития этого осложнения считается загрязнение инъ‑
екционного поля воздушно‑капельным путем.

Наиболее важным фактором снижения риска эндо‑
фтальмита является внимательное отношение к прави‑
лам асептики и антисептики. Несоблюдение общепри‑
знанных стандартов проведения процедуры и условий 
хранения препарата считается основной причиной ин‑
фекционных осложнений в послеоперационном пери‑
оде. Очаги хронического воспаления, острую инфек‑
цию, в том числе блефарит, следует лечить до инъекции 
анти‑VEGF‑препаратов. Кроме того, такие аномалии 
век, как эктропион, также относят к факторам риска 
данного осложнения. Использование 5 % повидон‑йода 
для обработки век и инстилляции в конъюнктивальную 
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полость являются общепринятой универсальной прак‑
тикой и обязательно рекомендуются для профилактики 
эндофтальмита. Доказано, что применяемые в существу‑
ющей практике антибактериальные препараты влияют 
лишь на количество микроорганизмов, но не определя‑
ют профилактику эндофтальмита в послеоперацион‑
ном периоде. Во время инъекции рекомендуется избе‑
гать контакта иглы с крышками флаконов и ресницами. 
Использование стерильной салфетки для покрытия лица 
пациента не является обязательным, но перчатки долж‑
ны быть стерильными.

Исследования подчеркивают эффективность маски 
для лица и отказ от разговоров хирурга во время инъек‑
ции в снижении бактериального загрязнения воздушно‑
капельным путем [39, 40]. Использование послеопераци‑
онных антибиотиков является спорным.

Тракционная отслойка сетчатки
У пациентов с тяжелым течением ПДР ИВВ может 

спровоцировать сокращение фиброзно измененной тка‑
ни стекловидного тела и вызвать тракционную отслойку 
сетчатки с кровоизлиянием в стекловидное тело [41, 42]. 
Другие предполагаемые механизмы включают резкие ко‑
лебания внутриглазного давления (ВГД) и деформацию 
глазного яблока во время интравитреальной инъекции, 
приводящие к витреоретинальной тракции [43, 44]. В не‑
которых исследованиях факторами риска развития трак‑
ционной отслойки сетчатки при введении бевацизумаба 
являлись более длительный интервал времени между инъ‑
екцией и витрэктомией у пациентов с неконтролируемым 
диабетом, кровоизлиянием в стекловидное тело, ПДР, ре‑
зистентной к ПЛК [45]. В ретроспективном многоцентро‑
вом интервенционном сравнительном исследовании ряда 
случаев ИВВ при ПДР к факторам риска для тракционной 
отслойки сетчатки после инъекций также отнесены время 
от постановки диагноза СД более 15 лет, интервал от ИВВ 
до витрэктомии более 13 дней, а также применение более 
высокой дозы ингибитора ангиогенеза [46].

Повышение ВГД
Острый подъем внутриглазного давления после ин‑

травитреальной инъекции может длиться максимум 
несколько часов [47, 48]. Пациенты с глаукомой имеют 
более высокий риск повышения ВГД по сравнению со 
здоровыми лицами. Повышение ВГД после интрави‑
треальной инъекции можно объяснить несколькими 
механизмами. Основной причиной является временное 
увеличение объема стекловидного тела после инъекции, 
вызывающее подъем ВГД. Несколько теорий связывают 
подъем ВГД с развитием трабекулита и нарушением от‑
тока внутриглазной жидкости вследствие блокады УПК 
крупными белковыми молекулами препарата (бевацизу‑
маб, афлиберцепт) [49, 50].

Кровоизлияние в стекловидное тело
Было несколько сообщений о внутриглазном крово‑

течении после интравитреального применения препа‑

ратов из группы анти‑VEGF. В 10 % случаев зарегистри‑
рованы субконъюнктивальные кровоизлияния, причем 
с более высокой частотой у пациентов, которые получа‑
ли аспирин [51]. Не было зарегистрировано случаев но‑
вых внутриглазных кровотечений у пациентов, находив‑
шихся на лечении антикоагулянтами [52, 53]. Учитывая 
повышенный риск тромбоэмболических осложнений 
после прерывания антикоагулянтной терапии, прекра‑
щение приема данных препаратов перед интравитреаль‑
ными инъекциями не рекомендовано [53].

Увеличение фовеальной аваскулярной зоны
В отдельных случаях сообщалось о развитии маку‑

лярной ишемии после ИВВ [54, 55].
Другие местные побочные эффекты
К другим побочным эффектам относят увеит, осо‑

бенно при применении более высоких доз ингибиторов 
ангиогенеза. Зарегистрированная частота данного ос‑
ложнения составляет 0,09–1,90 % [51].

Вредное воздействие на микроглиальные клетки 
сетчатки
Несмотря на то что VEGF‑факторы участвуют в пато‑

логическом ангиогенезе, эндогенный VEGF очень важен 
для поддержания нейронов сетчатки, клеток Мюллера 
и фоторецепторов зрелой сетчатки [56–59]. Этот факт 
требует разумного использования длительной терапии 
ингибиторами ангиогенеза, поскольку они могут оказы‑
вать губительное воздействие на эти клетки.

Системные побочные эффекты
Анти‑VEGF‑препараты широко используются в про‑

токолах лечения многих онкологических заболеваний. 
В некоторых исследованиях были зарегистрированы 
неблагоприятные эффекты в виде тромбоэмболических 
осложнений, инфаркта миокарда, инсульта, гипертонии, 
желудочно‑кишечных перфораций и заболеваний по‑
чек, связанных с системным применением анти‑VEGF‑
препаратов [60]. Зарегистрированы случаи увеличения 
экстраокулярных геморрагических осложнений, в том 
числе экхимоз, желудочно‑кишечные кровотечения, 
гематома, вагинальные кровоизлияния и субдураль‑
ные гематомы [60]. ИВВ бевацизумаба по сравнению 
с ранибизумабом связаны с повышенным риском экс‑
траокулярных кровотечений [61]. В ретроспективном 
исследовании 1173 пациентов, получавших ИВВ беваци‑
зумаб, сообщалось об остром повышении артериально‑
го давления (0,59  %), цереброваскулярных нарушениях 
(0,5  %), случаях инфаркта миокарда (0,4  %), аневризме 
подвздошной артерии (0,17 %) и о пяти случаях смерти.

Различные результаты были представлены в недав‑
нем метаанализе, сравнивающем интравитреальные 
инъекции бевацизумаба и ранибизумаба. Анализ базы 
данных Medicare указывает, что при введении беваци‑
зумаба смертность выше на 11 %, а риск геморрагиче‑
ского инсульта на 57 % по сравнению с ранибизумабом. 
Риск развития инфаркта миокарда и ишемического 
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инсульта оказался одинаковым. Установлено, что доля 
пациентов с серьезными системными инфекцион‑
ными осложнениями и желудочно‑кишечными рас‑
стройствами при введении бевацизумаба больше, чем 
при применении ранибизумаба (ОР 1,3; 95  % ДИ 1,0–
1,7). Артериальные тромбоэмболические осложнения 
были схожими в обеих группах [61]. В исследовании 
Британского королевского общества офтальмологов 
установлено, что оба препарата имеют одинаковый 
профиль безопасности [62].
Применение анти-vEgF При Пдр

Исследования показали, что ИВВ анти‑VEGF‑
препаратов может вызвать регрессию неоваскуляри‑
зации, возникшую как осложнение ПДР. Несмотря 
на короткую продолжительность действия по сравне‑
нию с ПЛК, даже временный эффект может оказаться 
полезным в ряде случаев, например у пациентов с не‑
прозрачными оптическими средами, препятствующими 
проведению ПЛК, при рубеозе радужки, приводящем 
к закрытию угла передней камеры, или при подготовке 
к трансцилиарной витрэктомии. Среднее время, необ‑
ходимое для достижения регресса неоваскуляризации 
сетчатки, составляет 6 недель.

В настоящее время рекомендовано применение дан‑
ной группы препаратов в следующих случаях:

1. До витрэктомии (не более 1 недели) — из‑за зна‑
чительного риска послеоперационных кровоизлияний 
в стекловидное тело [63–65].

2. Неоваскуляризация переднего сегмента глаза, пре‑
имущественно у пациентов с открытым углом передней 

камеры, до возникновения блокады ее структур фибро‑
васкулярной мембраной [18, 66–69].

3. При сочетании ДМО с ПДР [70, 71].
Важно отметить, что в Российской Федерации ис‑

пользование анти‑VEGF‑препаратов для ПДР проводит‑
ся off‑label.

На данный момент нет больших скоординирован‑
ных рандомизированных исследований в этой обла‑
сти, демонстрирующих убедительные доказательства 
их эффективности.  Тем не менее приведенные выше 
данные могут быть использованы для обоснования 
лечения ПДР у отдельных пациентов, когда общепри‑
нятые методы лечения оказались малоэффективными, 
при условии отслеживания потенциальных побочных 
эффектов.
выводы

Ингибиторы фактора роста эндотелия сосудов мо‑
гут эффективно применяться для лечения отдельных 
пациентов с ПДР. Это особенно верно в тех случаях, 
когда есть трудности при выполнении ПЛК (напри‑
мер, кровоизлияние в стекловидное тело и плотная 
катаракта; при резистентности ПДР к стандартной 
процедуре ПЛК). Таким образом, использование 
ингибиторов ангиогенеза при ПДР является пер‑
спективным и требует проведения дополнительных 
исследований для обоснования их эффективности 
и безопасности.
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