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ABSTRACT

The review analyzes data from 57 original studies available in accessible sources on the use of vascular endothelial growth factor 
inhibitors in the treatment of Coats’ disease (CD). It has been established that intravitreal administration of angiogenesis inhibitors is 
a simple, effective and safe additional method for the treatment of severe stages of CD, refractory macular edema and type 3 neovas-
cularization. However, given the variability of clinical presentations, treatment regimens and limited number of observations, further 
studies are needed to determine clear indications and optimal anti-VEGF therapy regimens for this disease.
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В обзоре проанализированы данные имеющихся в доступных источниках 57 оригинальных исследований о применении инги-
биторов фактора роста эндотелия сосудов в лечении болезни Коатса (БК). Установлено, что интравитреальное введение инги-
биторов ангиогенеза является простым, эффективным и безопасным дополнительным методом лечения тяжелых стадий БК, 
рефрактерного макулярного отека и неоваскуляризации 3-го типа. Однако, учитывая вариабельность клинических проявлений, 
схем лечения и ограниченное количество наблюдений, необходимы дальнейшие исследования для определения четких показа-
ний и оптимальных схем анти-VEGF терапии при данном заболевании.
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Болезнь Коатса (БК)  — идиопатическое прогресси‑
рующее заболевание сетчатки, характеризующееся раз‑
витием полиморфных изменений сосудов с  образова‑
нием телеангиэктазий и  аневризм, сопровождающихся 
интра- и  субретинальной экссудацией, в  отсутствие 
лечения  — экссудативной отслойкой сетчатки и  в даль‑
нейшем неоваскулярной глаукомой или субатрофией 
глазного яблока  [1–3]. БК наблюдается редко (заболева‑
емость 0,09  на 100  000  населения), развивается преиму‑
щественно у лиц мужского пола (85 %) и в подавляющем 
большинстве случаев (85–100) является односторонним 
заболеванием [2–4]. По возрасту манифестации выделя‑
ют 2 формы БК: наиболее частая — БК детского возраста 
(ювенильная), диагностируемая на первом-втором деся‑
тилетии жизни (наиболее ранний случай описан у ребен‑
ка 3 недель жизни, средний возраст выявления — 6 лет), 
и  БК взрослых, манифестирующая в  возрасте старше 
18 лет (в среднем 50) [3, 5–7]. При манифестации в дет‑
ском возрасте, особенно при дебюте заболевания в  воз‑
расте до 3 лет, БК протекает наиболее тяжело [2, 6, 8, 9].

С 2001  г. наибольшее распространение получила 
классификация J.A. Shields и  соавт., согласно которой 
выделяют 5  стадий: 1-я стадия характеризуется толь‑
ко наличием сосудистых мальформаций; 2-я  — теле‑
ангиэктазиями и  экссудацией (A  — экстрафовеальная 
экссудация, Б — экссудация в фовеа); 3-я — телеанги‑
эктазиями, экссудацией и отслойкой сетчатки: A — суб‑
тотальная отслойка сетчатки: 1) экстрафовеальная, 2) 
с вовлечением фовеа; Б — тотальная отслойка сетчат‑
ки; 4-я — тотальной отслойкой сетчатки с повышением 
ВГД; 5-я — субатрофией глазного яблока [10].

Патогенез БК до конца не изучен. Считается, что в ос‑
нове заболевания лежит первичное поражение сосудов 
сетчатки. При гистопатологических исследованиях вы‑
являют повреждение эндотелиальных клеток и перици‑
тов с  последующими изменениями сосудистой стенки, 
приводящими к появлению аневризм и телеангиэктазий 
и нарушению гематоретинального барьера с протекани‑
ем богатой липидами плазмы через измененную сосу‑
дистую стенку. Повреждение сосудистой сети приводит 
к ретинальной ишемии, усугубляемой интра- и субрети‑
нальной экссудацией из несостоятельных сосудов [11].

В настоящее время единый подход к  лечению раз‑
личных стадий БК отсутствует. Основным патогене‑
тически ориентированным методом терапии является 
коагуляция сетчатки (в последние годы преимуществен‑
но лазерная) с  целью рубцевания аномальных сосудов, 
блокирования ишемических зон и, как следствие, ре‑
зорбции или уменьшения интра- и  субретинального 
экссудата [3, 6, 12]. Однако по мере нарастания субрети‑
нальной экссудации, а также площади и высоты экссу‑
дативной отслойки сетчатки эффективность коагуляции 
снижается, составляя, по нашим данным, 100 % в 1–2А 
стадии и лишь 33,3 % в 3Б стадии  [2]. Целью проводи‑
мого в  тяжелых (3–4) стадиях хирургического лечения 

(витрэктомия с  дренированием субретинальной жид‑
кости, эндотампонадой газом или силиконовым маслом; 
эписклеральное пломбирование с  дренированием су‑
бретинальной жидкости и др.) является прилегание сет‑
чатки и  создание условий для коагуляции аномальных 
сосудов, однако хирургическое вмешательство сопря‑
жено с  высоким риском развития осложнений  [13–16], 
до 78 % глаз с 4-й стадией удаляют [10]. Поиск новых ме‑
тодов лечения БК является актуальным также и в связи 
с наличием у ряда пациентов сосудистых мальформаций 
в центре глазного дна.

Проведенные в  последние годы исследования пока‑
зали, что в патогенезе БК участвует фактор роста эндо‑
телия сосудов (VEGF)  — ведущий фактор ангиогенеза 
и  проницаемости сосудов. Повышение уровня VEGF 
выявлено у  пациентов с  БК во влаге передней камеры, 
полости стекловидного тела и  субретинальной жидко‑
сти [17–23], а на его выработку, наряду с ишемическими 
стимулами, возможно, влияют инфекционные факто‑
ры [24]. Полученные данные свидетельствуют о целесо‑
образности применения анти-VEGF препаратов для ле‑
чения заболевания.

Первое сообщение о  результатах применения инги‑
битора VEGF при БК было опубликовано в 2007 г. [20]. 
Авторы описали клинический случай резистентной БК 
4-й стадии у двухлетнего ребенка. Пациенту было про‑
ведено склеральное пломбирование с  дренировани‑
ем субретинальной жидкости, в  результате которого 
уменьшилась экссудативная отслойка сетчатки. Вторым 
этапом выполнена криотерапия в  четырех квадрантах, 
приведшая к прилеганию сетчатки. Склеральная пломба 
была удалена. Однако вскоре был диагностирован реци‑
див с формированием тотальной экссудативной отслой‑
ки сетчатки и эпиретинальных мембран. Пациенту про‑
ведено интравитреальное введение пегаптаниба натрия. 
В результате получено рассасывание 80 % субретиналь‑
ного экссудата и прилегание значительной части отсло‑
енной сетчатки. Через 8 недель после первой инъекции 
пациенту была выполнена витрэктомия с мембранопи‑
лингом и  повторным введением пегаптаниба натрия, 
что привело к прилеганию сетчатки с полным рассасы‑
ванием экссудата. Состояние оставалось стабильным 
в  течение 6  месяцев после лечения. На фоне положи‑
тельной динамики авторами отмечено уменьшение кон‑
центрации VEGF в стекловидном теле с 908 пг/мл (перед 
первой интравитреальной инъекцией) до 167 пг/мл (пе‑
ред второй инъекцией).

Всего в доступных источниках мы обнаружили 35 пу‑
бликаций, освещающих анти-VEGF терапию при БК. 
Подавляющее большинство исследований носит ретро‑
спективный характер и включает описание 1–3 клиниче‑
ских случаев [17, 20, 25–44] или небольших групп паци‑
ентов  [23, 45–56]. Наибольшее количество случаев (62) 
представлено в исследовании L. Li и соавт. [48]. Резуль‑
таты анти-VEGF терапии чаще анализируются у  детей 
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(25 публикаций), что, очевидно, обусловлено преимуще‑
ственной манифестацией и большей тяжестью БК в дет‑
ском возрасте, 7  исследований проведены у  взрослых, 
3 — в смешанных группах пациентов.

Для лечения использовали различные препара‑
ты: бевацизумаб (как правило, в  более ранних рабо‑
тах)  [17, 23, 25–38, 41–44, 49–55], ранибизумаб [39, 40, 
45, 47, 48, 56], конберцепт  [46, 47, 56], пегаптаниб [20, 
32], бролуцизумаб  [36]. В  большинстве случаев ин‑
гибиторы ангиогенеза вводили в  стандартной дозе, 
применяемой у  взрослых пациентов: ранибизумаб 
0,5 мг/0,05 мл, бевацизумаб 1,25 мг/0,05 мл, пегаптаниб 
натрия 0,3 мг/0,1 мл, конберцепт 0,5 мг/0,05 мл, бролу‑
цизумаб 6 мг/0,05 мл. В 2 исследованиях у детей исполь‑
зована доза бевацизумаба в  2  раза выше стандартной 
(2,5 мг/0,1 мл) [35, 55]. В 3 случаях одновременно с бе‑
вацизумабом инравитреально был введен триамцина‑
лон [26, 28, 38].

Большинство пациентов, 83,9 % (160  из 191  с  ука‑
занной стадией), на момент начала анти-VEGF терапии 
имели 3-ю  стадию заболевания, 12,2 % (24)  — 2, 3,6 % 
(7) — 4-ю. Следует отметить, что в 4-й стадии лечение 
проводилось только у  детей, преимущественно млад‑
шего возраста [20, 32, 45].

Основным показанием к проведению анти-VEGF те‑
рапии была протяженная экссудативная отслойка сет‑
чатки, часто с неэффективной ранее проведенной лазер- 
или криокоагуляцией сосудистых мальформаций. Среди 
пациентов с 2-й стадией преобладали случаи с макуляр‑
ной телеангиэктазией и/или отеком. Как правило, анти-
VEGF терапия применялась в сочетании с одним или не‑
сколькими другими методами лечения — в большинстве 
случаев, лазер- и/или крикоагуляцией [23, 27, 28, 30, 31, 
34–43, 45–56]. В  4  исследованиях у  детей с  3–4  стадия‑
ми БК и высокой отслойкой сетчатки, контактирующей 
с  задней капсулой хрусталика, для создания необходи‑
мого для интравитреального введения объема стекло‑
видного тела, а  также уменьшения высоты отслойки 
сетчатки и  улучшения возможности проведения ла‑
зеркоагуляции до инъекции ингибитора ангиогенеза 
проводили наружное дренирование субретинальной 
жидкости [32, 45, 53, 55]. При этом S. Kaul и соавт. по‑
сле дренирования субретинальной жидкости и  лазер‑
коагуляции вводили интравитреально газ SF6  и  затем 
бевацизумаб. Как было описано выше, Y. Sun и  соавт. 
второе введение пегаптаниба провели одновременно 
с витрэктомией и мембранопилингом [20]. J. Kim и со‑
авт. у  взрослой пациентки с  БК и  распространением 
экссудата к  заднему полюсу глаза, несмотря на выпол‑
ненную лазеркоагуляцию сосудистых мальформаций, 
одновременно с  первым интравитреальным введением 
бевацизумаба выполнили фотодинамическую терапию 
телеангиэктазий и  микроаневризм в  центре  [33]. Лишь 
в  6  исследованиях ингибиторы ангиогенеза применяли 
в виде монотерапии [17, 23, 25, 26, 29, 44].

При комбинированном лечении последовательность 
вмешательств, частота и кратность введения анти-VEGF 
препаратов определялась индивидуально с учетом кли‑
нической картины, ранее проведенного лечения (при 
его наличии) и ответа на антиангиогенную терапию. 
При этом коагуляция сетчатки выполнялась как одно‑
временно с антиангиогенной терапией, так и в различ‑
ные сроки (от 5  дней до 1  месяца) после 1–3  введений 
анти-VEGF препаратов на фоне уменьшения или резорб‑
ции субретинального экссудата. Повторное интравитре‑
альное введение ингибиторов ангиогенеза выполнялось 
при сохранении или увеличении субретинального экс‑
судата и/или отслойки сетчатки, а  также персистенции 
сосудистых мальформаций, интервалы между инъек‑
циями варьировали от 1  до 3  месяца. В  большинстве 
случаев одновременно или после повторного введения 
проводилась дополнительная коагуляция аномальных 
сосудов. При этом количество интравитреальных инъ‑
екций, выполненных детям, варьировало от 1  до 9, со‑
ставляя в среднем от 2,82 до 4,60 [48, 54, 55]. Взрослым 
пациентам требовалось меньше интравитреальных инъ‑
екций (1–6, в среднем 1,40–2,69), что обусловлено более 
легким течением БК [23, 46, 49].

Сроки наблюдения за пациентами значительно варьи
ровали, составляя от 1 до 93 месяцев. Критерии эффек‑
тивности лечения в  разных работах также отличались. 
Ряд исследователей считали успехом полную резорбцию 
субретинальной жидкости и  запустевание сосудистых 
мальформаций, другие  — уменьшение субретинально‑
го экссудата и  стабилизацию заболевания. Кроме того, 
у  взрослых пациентов и  контактных детей определяли 
динамику остроты зрения. В  случае комбинированной 
терапии анализировали как результаты антиангиоген‑
ной терапии, так и  итоговую эффективность лечения. 
Следует отметить, что исходное состояние глаза и  ре‑
зультаты вмешательств в большинстве случаев оценива‑
лись не только на основании данных офтальмоскопии, 
но и  при проведении флюоресцентной ангиографии и/
или оптической когерентной томографии [17, 23, 26, 27, 
29, 31–43, 45, 46, 48–51, 53, 55, 56].

В большинстве случаев отмечался хороший эффект 
анти-VEGF терапии, а положительная динамика наблю‑
далась, как правило, уже после первого введения препа‑
рата. Так, S. Li и соавт. проводили интравитреальное вве‑
дение ранибизумаба в качестве первого метода лечения 
17 детям в возрасте от 2 до 11 лет с 3А или 3Б стадией 
БК. После 1–5 инъекций авторы отметили у 15 пациен‑
тов достоверное уменьшение высоты отслойки сетчатки 
по данным ультразвукового исследования и оптической 
когерентной томографии, а  у 2  — полное прилегание, 
что позволило в  дальнейшем успешно провести коагу‑
ляцию сетчатки. Авторы также отметили, что чем боль‑
ше отслойка сетчатки, тем лучше первоначальный ответ 
на введение ингибитора ангиогенеза [48]. R. Ray и соавт. 
ретроспективно проанализировали результаты лечения 
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в 2 сравнимых группах детей с 2Б–3Б стадиями БК (по 
10 пациентов в каждой). Пациентам первой группы про‑
водились интравитреальные инъекции бевацизумаба 
(1–3, в среднем — 2,5) и затем лазер- и/или криокоагуля‑
ция сетчатки, во второй — только коагуляция сетчатки. 
В результате успех достигнут у всех детей из 1-й группы 
и только у 8 из 2-й [51]. В исследование P.E. Stanga и со‑
авт. были включены 8 детей в возрасте от 4 до 15 лет с 3А 
(5) и  3Б (3) стадиями БК. Всем пациентам выполнено 
дренирование субретинальной жидкости, 1–2 интрави‑
треальные инъекции бевацизумаба и затем лазеркоагу‑
ляция сетчатки (1–4 сеанса с интервалом в один месяц). 
У всех пациентов через 2–4 месяца после вмешательства 
наблюдалось полное прилегание сетчатки, значительное 
уменьшение субретинального экссудата со стабилиза‑
цией состояния глаза в сроки наблюдения от 9 до 60 ме‑
сяцев (медиана 33,5)  [53]. Прилегание сетчатки, умень‑
шение экссудата и телеангиэктазий после дренирования 
субретинальной жидкости с лазеркоагуляцией сетчатки, 
эндотампонадой газом SF6  и  интравитеальным введе
нием бевацизумаба отмечено также S Kaul и соавт. у 2 де‑
тей с 4-й стадией БК, однако сроки наблюдения за паци‑
ентами были небольшими — 2 и 7 месяцев [32].

Аналогичные результаты — резорбция субретиналь‑
ного экссудата и запустевание аномальных сосудов в ре‑
зультате комбинированного лечения (интравитреальное 
введение ингибиторов ангиогенеза и коагуляция сетчат‑
ки) наблюдались во всех случаях в  исследованиях V.M. 
Vilegas и  соавт. у  24  детей с  3-й  стадией БК  [54], Х.-Х. 
Zheng и соавт. — у 14 детей (1 — со 2-й стадией, 9 — с 3А, 
4 — с 3Б), 5 взрослых пациентов с БК (2 — с 3А, 3 — с 3Б 
стадией)  [23]; L. Jiang и  соавт.  — у  8  взрослых пациен‑
тов (5  — с  2А, 3  — с  2Б стадией БК)  [46]; S. Park и  со‑
авт. — у 13 взрослых пациентов (7 — с 2Б, 6 — с 3А ста‑
дией БК) [49], а также в отдельных клинических случаях 
у детей с 3-й стадией БК [27, 28, 30, 34, 35], 2Б стадией 
БК [40], взрослых с 3А [37] и 2Б [43] стадией БК.

L. Zhang и  соавт. проводили интравитреальное 
введение ранибизумаба или конберцепта (1–5, в  сред‑
нем  — 2,82) и  лазеркоагуляцию сетчатки (1–4, в  сред‑
нем  — 2,63  сеанса) 16  детям и  12  взрослым пациентам 
с 3-й стадией БК. В сроки наблюдения от 8 до 38 месяцев 
(в среднем 24,29) у 26 (93 %) пациентов наступило улуч‑
шение или стабилизация, у 2 детей (7 %) возник рецидив 
экссудации и субретинальной жидкости. Сравнивая ра‑
нибизумаб и конберцепт, авторы отметили сходную эф‑
фективность обоих препаратов [56].

Однако Q. Yang и  соавт. после интравитреального 
введения ранибизумаба (3–6, в среднем — 3,9 инъекции) 
и 1–3 сеансов коагуляции сетчатки (в 15 случаях лазер, 
в 1 — крио, в 1 — коагуляция сетчатки не проводилась) 
достигли стабилизации состояния глаза только у  11 
(64,7 %) из 17 детей в возрасте от 2 до 15 лет (6 — с 3А 
и 11 — с 3Б стадией БК). При этом авторами отмечено, 
что аномальная сосудистая сеть и вазопролиферативные 

опухоли сетчатки лучше реагировали на введение рани‑
бизумаба, чем телеангиэктазии  [55]. P. Venkatesh и  со‑
авт. опубликовали результаты лечения бевацизумабом 
БК с макулярным отеком у девочек 14 и 16 лет. Спустя 
6  недель после интравитреальной инъекции уменьше‑
ние макулярного отека отмечено только у одной, однако 
в результате проведенной в это время лазеркоагуляции 
у  обеих пациенток достигнута стабилизация заболева‑
ния в течение последующих 12 месяцев наблюдения [41].

Представляют интерес единичные случаи монотера‑
пии ингибиторами ангиогенеза. Так, M. Entezari и соавт. 
проводили терапию бевацизумабом подростку 13  лет 
с 2Б стадией БК. Пациенту выполнено 3 введения пре‑
парата с интервалом в 6 недель, после 1-й и 2-й инъек‑
ции авторами отмечено значительное уменьшение экс‑
судата и отека в макуле, после 3-й, кроме того, определен 
частичный регресс новообразованных сосудов на пери‑
ферии. При этом острота зрения повысилась со счета 
пальцев с 2 метров до 1,0, а состояние глаза оставалось 
стабильным в течение последующих 12 месяцев наблю‑
дения  [29]. T. Zhao и  соавт. через 8  недель после трех 
введений бевацизумаба с  интервалом в  6  недель маль‑
чику 3 лет с 3Б стадией БК отмечали лишь остаточную 
отслойку сетчатки в верхнем отделе, а через 15 недель — 
ее дальнейшее прилегание [44].

Следует отметить, что ни у  одного из пациентов 
не наблюдалось серьезных осложнений антиангиоген‑
ной терапии, таких как эндофтальмит, кровоизлияние 
в  стекловидное тело, внутриглазной воспалительный 
процесс или регматогенная отслойка сетчатки, а  также 
системных побочных эффектов. В  то же время A.  Ra‑
masubramanian и  C.L. Shields описали серию случаев 
из восьми пациентов в возрасте от 7 месяцев до 20 лет 
(средний — 7 лет) с БК (2-я стадия — 1, 3А — 3, 3Б — 4), 
которым были проведены интравитреальные введения 
бевацизумаба (от 1 до 4), а также криотерапия (всем па‑
циентам, из них 6  одномоментно с  интравитреальной 
инъекцией) и лазеркоагуляция (в 4 случаях). Через 4 ме‑
сяца после завершения терапии регресс субретинальной 
жидкости и экссудата наблюдался у 7 пациентов, одна‑
ко у  2  отмечено развитие фиброза стекловидного тела, 
а через 8,5 месяца, наряду с существенным уменьшением 
телеангиэктазий и  субретинальной жидкости во всех 
случаях, в 4 выявлен фиброз стекловидного тела, из них 
в 3 — тракционная отслойка сетчатки различной протя‑
женности. При этом авторами не обнаружено корреля‑
ции развития фиброза стекловидного тела с  исходным 
состоянием глаза, количеством интравитреальных инъ‑
екций и одновременным проведением криотерапии [50].

M.-C. Gaillard и  соавт. при лечении ранибизумабом 
9 детей в возрасте от 1 до 38 месяцев (медиана 13 месяцев) 
с 3Б (5) или 4-й (4) стадией БК и неэффективностью ла‑
зер- и/или криокоагуляции у 4 достигли анатомического 
успеха у  8 (89 %) пациентов после 1–3  интравитреаль‑
ных введений в сочетании с лазер- или криокоагуляцией 
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(в  среднем 9,5  сессии). Однако в  ходе дальнейшего на‑
блюдения в  сроки от 27  до 67  месяцев (медиана 50) 
у  4  пациентов возникла катаракта, у  5  — витреорети‑
нальный фиброз (преимущественно периферический) 
с  тракционной отслойкой сетчатки у  1  ребенка с  изна‑
чально 4-й  стадией БК (этот случай отнесен авторами 
к «неуспешным»). Следует отметить, что у 3 из 5 детей 
с  формированием витреоретинального фиброза была 
4-я стадия БК и у всех заболевание было диагностирова‑
но в раннем возрасте (до 14 месяцев) [45].

Наиболее крупное из опубликованных исследований 
включало 62 ребенка с БК, которым проводилась коагу‑
ляция сетчатки с  одномоментным введением ингиби‑
тора ангиогенеза (ранибизумаб или конберцепт) и  по‑
следующее повторение (каждые 2–3  месяца) анти-VEGF 
терапии при сохранении субретинальной жидкости 
или макулярного отека и  коагуляция сетчатки при не‑
полном регрессе или рецидиве телеангиэктазий. В сроки 
наблюдения от 60  до 93  месяцев (в среднем 67,1) у  всех 
пациентов отмечен частичный или полный регресс за‑
болевания, а  также отсутствие случаев неоваскулярной 
глаукомы или фтизиса глаза. Однако в  22  из 62 (35,5 %) 
глаз развилась катаракта, в  40 (64,5 %)  — субретиналь‑
ный фиброз, в 33 (53,2 %) — витреоретинальный фиброз, 
из них в 14 случаях (42,4 %) с изначально 3Б стадией БК 
возникла тракционная отслойка сетчатки. Многофактор‑
ный регрессионный анализ показал прямую связь стадии 
БК с развитием витрео- и субретинального фиброза [47].

В то же время другими исследователями не описано 
формирование витреоретинального фиброза после при‑
менения антиангиогенной терапии у пациентов с тяже‑
лыми стадиями БК. Следует подчеркнуть, что статисти‑
ческий анализ объединенных данных 175 исследований 
по лечению БК различными методами, в которые вошли 
результаты анти-VEGF терапии на 221 глазу, не выявил 
повышенного риска развития витреоретинального фи‑
броза и  тракционной отслойки сетчатки при примене‑
нии анти-VEGF препаратов, а также их сочетания с ла‑
зерной коагуляцией сетчатки. В то же время комбинация 
анти-VEGF терапии и  криокоагуляции повышала риск 
тракционной отслойки сетчатки. Кроме того, авторами 
установлено, что исходное наличие витреоретинального 
фиброза связано с высоким риском его прогрессирова‑
ния после любого метода лечения [57].
ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на патогенетическую обоснованность, име‑
ющиеся в настоящее время публикации об интравитре‑

альном применении ингибиторов ангиогенеза в лечении 
БК включают ограниченное количество случаев, значи‑
тельно отличаются по дизайну исследования, клиниче‑
ской картине заболевания, возрасту пациентов, срокам 
наблюдения, критериям оценки результатов и, как пра‑
вило, имеют ретроспективный характер. В то же время 
большинством авторов отмечен положительный эф‑
фект анти-VEGF терапии, проявляющийся уменьшени‑
ем экссудативной отслойки сетчатки, субретинального 
экссудата, макулярного отека, размера и  количества 
телеангиэктазий, что обусловливает целесообразность 
применения данного метода лечения при тяжелых (3–4) 
стадиях БК, особенно в случаях невозможности или не‑
эффективности коагуляции сетчатки.

Учитывая временное действие анти-VEGF препара‑
тов, риски, связанные с  интравитреальным введением, 
и  небольшое количество наблюдений их эффектив‑
ности в  качестве монотерапии, введение ингибиторов 
ангиогенеза в  настоящее время следует рассматривать 
как дополнительный метод лечения БК, сочетающийся 
с другими, — как правило, с коагуляцией сетчатки. Оп‑
тимальная схема анти-VEGF терапии при БК (наиболее 
эффективный препарат, доза, количество введений и ин‑
тервал между ними, период между введением ингибито‑
ра ангиогенеза и коагуляцией сетчатки) на сегодняшний 
день не разработана, что диктует необходимость про‑
спективных контролируемых исследований, что трудно 
осуществимо ввиду относительной редкости заболева‑
ния. В настоящее время определяющими факторами яв‑
ляются клиническая картина БК и ответ на анти-VEGF 
терапию. Кроме того, при лечении ингибиторами ангио
генеза необходимо учитывать риск прогрессирования 
имеющегося витреоретинального фиброза и его разви‑
тия при комбинации анти-VEGF терапии с криокоагуля‑
цией сетчатки.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Интравитреальное введение ингибиторов ангиоге‑
неза является простым, эффективным и  безопасным 
дополнительным методом лечения тяжелых стадий, 
рефрактерного макулярного отека и неоваскуляризации 
3-го типа (ретинохориоидальные анастомозы в макуле) 
у  пациентов с  БК. Необходимы дальнейшие исследова‑
ния для определения четких показаний и оптимальных 
схем анти-VEGF терапии при данном заболевании.
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