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Цель. Провести анализ состояния функционального статуса и микроструктуры сетчатки у 34 па-
циентов с макулярным отеком на фоне сахарного диабета при терапии блокатором неоангио-
генеза. Материал и методы. Обследованы 34 пациента (37 глаз) с диабетическим макулярным 
отеком. До и после лечения было проведено комплексное офтальмологическое обследование 
всех пациентов, а также swept-source ОКТ и микропериметрия. Всем пациентам проводилась 
терапия блокатором неоангиогенеза – ранибизумаб в дозе 0,5 мг в условиях операционной. 
Результат оценивали после трех интравитреальных инъекций с интервалом 1 месяц. Результаты.  
В ходе проведенного лечения наблюдалось повышение остроты зрения у 85,29% пациентов в 
2,15 раза (р=0,021). Показатели световой чувствительности у пациентов с ДМО на фоне терапии 
повысились в 1,61 раза (p=0,032), что позволяет говорить об улучшении функционального стату-
са центральной зоны сетчатки. Анализ структуры сетчатки показал снижение толщины сетчатки 
на фоне терапии в 1,35 раза (р=0,038) и восстановление ретинального интерфейса. Наблюда-
лось сохранение остаточного отека в 14,7% случаев у пациентов с эпиретинальной мембраной 
на поверхности сетчатки. Проведенная антиангиогенная терапия способствовала достоверно-
му снижению средней толщины наружного плексиформного и внутреннего ядерного слоя, од-
нако наблюдалось сохранение частичного отека во внутренних сегментах фоторецепторов и 
наружном ядерном слое. На фоне проведенной терапии отмечали восстановление сниженных 
параметров световой чувствительности в зоне отека сетчатки и статистически значимое по-
вышение остроты зрения. Заключение. Терапия блокатором неоангиогенеза способствовала 
восстановлению профиля макулярной зоны и уменьшению зоны ретинального отека.
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Purpose. Conduct an analysis of the functional status and microstructure of the retina in 34 patients with 
diabetic macular edema on the background of neoangiogenesis inhibitor-based therapy was performed. 
Methods. We examined 34 patients (37 eyes) with diabetic macular. Before and after treatment, a 
comprehensive ophthalmological examination of all patients was conducted, as well as swept-source OCT 
and microperimetry. All patients underwent therapy with a blocker of neoangiogenesis – ranibizumab at 
a dose of 0,5 mg in the operating room. The result was evaluated after three intravitreal injections at an 
interval of 1 month. Results. During the treatment, visual acuity was increased 2.15 times in 85,29% of 
patients (p=0,021). The parameters of retinal sensitivity in patients with diabetic macular edema on the 
background of therapy increased 1,61 times (p=0,032), providing the improvement of functional status 
of the central zone of the retina. The retinal structure analysis showed a decrease in the thickness of 
the retina on the background of therapy in 1,35 times (p=0,038). Recovery of the retinal interface was 
observed. If the patient had an epiretinal membrane on the surface of the retina, preservation of residual 
edema was observed in 14,7% of cases. When comparing the data of optical coherence tomography and 
microperimetry, a more pronounced decrease in the retinal sensitivity in the zone of the retinal edema 
was revealed. Anti-angiogenesis therapy provides an increase in the functional activity of the retina, which 
confirms the significance of the method as a performance indicator of the ongoing treatment of macular 
edema. Сonclusion. Neoangiogenesis inhibitor-based therapy significantly increased the structural and 
functional state of the central retina in patients with macular edema on the background of diabetes mellitus.
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Введение 
Ведущей причиной низкого зрения у лиц с сахарным диа-

бетом является диабетический макулярный отек (ДМО). Им 
страдают 93 миллиона человек во всем мире, из них 28 мил-
лионов имеют низкое зрение [1, 2]. У пациентов с сахарным 
диабетом 2-го типа риск возникновения отека макулы выше 
по сравнению с первым типом. Частота развития ДМО по-
вышается с прогрессированием диабетической ретинопа-
тии. Так, при пролиферативной стадии этого заболевания 
отек сетчатки наблюдается в 70% случаев [3–5]. Основную 
роль в этиологии ДМО отводят патологическим изменени-
ям во внутреннем гематоретинальном барьере [6], вслед-
ствие чего происходит гиперпродукция фактора роста ново-
образованных сосудов, который способствует развитию от-

ека сетчатки при сахарном диабете [7]. Несмотря на то, что 
лазерное лечение ДМО принято в качестве стандарта, мно-
гие пациенты не могут восстановить потерянное зрение, и 
данная процедура не всегда является достаточно эффектив-
ной и безопасной [4].

С появлением новых препаратов для интравитреального 
введения, таких как блокаторы фактора роста новообразо-
ванных сосудов, предлагаются новые стратегии для лечения 
этого сложного заболевания [2]. Одним из разрешенных к 
применению в офтальмологии препаратов данной группы 
является ранибизумаб. Некоторые исследования проде-
монстрировали, что интравитреальные инъекции данного 
препарата улучшают остроту зрения и нормализуют структуру 
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сетчатки у больных с ДМО по сравнению с группой плацебо 
[8]. В настоящее время для оценки микроструктурных пара-
метров сетчатки стали применять оптическую когерентную 
томографию (ОКТ) широкого разрешения по технологии 
swept-source, позволяющую производить до 100 тыс. 
А-сканов в секунду с разрешением 2–3 мкм [9].

Активности сетчатки можно оценить с помощью высоко-
информативного метода исследования – микропериметрии, 
позволяющей с высокой достоверностью определять показа-
тели световой чувствительности макулярной зоны в любой её 
конкретной точке. Данный метод открывает новые возмож-
ности для мониторинга ДМО в динамике лечения [10].

Исследование остроты зрения, световой чувствительно-
сти и микроструктурных изменений сетчатки позволит выя-
вить взаимосвязь ретинальных изменений и проконтроли-
ровать эффективность лечения у пациентов с ДМО.

Цель исследования: провести анализ состояния остроты 
зрения, световой чувствительности и микроструктурных из-
менений сетчатки на фоне терапии блокатором неоангиоге-
неза у пациентов с макулярным отеком на фоне сахарного 
диабета.

Материал и методы 
Обследованы 34 пациента (37 глаз) с ДМО, диагностиро-

ванным по данным swept-source ОКТ. Средний возраст па-
циентов составил 62,4±7,5 года. В группе обследуемых 
было 19 женщин и 15 мужчин. Длительность заболевания 
СД составляла в среднем 10±3,4 года. У всех пациентов отек 
макулярной зоны был выявлен первично. До и после лече-
ния было проведено комплексное офтальмологическое об-
следование всех пациентов, а также:

• ОКТ макулярной области сетчатки на томографе Triton 
plus (Topcon, Япония). При подсчете картировочных значе-
ний использовалась область сетчатки в 6000 мкм, центром 
которой являлась фовеола. Проводился анализ общей тол-
щины сетчатки и толщины каждого слоя в отдельности с 
шагом в 300 мкм в 21 положении;

• микропериметрия (MP1, Nidek, Италия) с использовани-
ем стандартного стимула размером 0,43° (Goldmann III) с 
длительностью 200 мс. Анализ полученных результатов 
проводился по автоматической программе, оценивающей 
45 точек двенадцати градусов с центром в области фикса-
ции взора, использовалась стратегия 4-2. 

Всем пациентам проводилась терапия блокатором неоан-
гиогенеза – ранибизумабом, в дозе 0,5 мг в условиях опе-
рационной. Результат оценивали после трех интравитре-
альных инъекций с интервалом 1 мес.

Статистическая обработка результатов исследования про-
ведена с использованием программного пакета STATISTICA 
6.0. Различия считались значимыми при p<0,05. 

Результаты и их обсуждение 
Исследование базировалось на сравнительном анализе 

данных исследования до и после проведенной интравитре-
альной антиангиогенной терапии (таблица). 

На основании данных микропериметрии центральной 
зоны сетчатки у пациентов до и после операции установле-
но, что область фиксации взора находилась на уровне 3–40  
и располагалась центрально. Показатели световой чувстви-
тельности у пациентов с ДМО на фоне терапии повысились 
в 1,61 раза (p=0,032), что позволяет говорить об улучшении 
функционального статуса центральной зоны сетчатки.

Анализ данных ОКТ показал, что у пациентов до лечения 
определялся куполовидный интерфейс макулярной зоны 
без углубления в области фовеа. Средняя толщина сетчат-
ки, с учетом всей исследуемой области, варьировала от 
342,43±34,04 до 465,18±36,21 мкм с постепенным утол-
щением от периферии к центру. После лечения средний 
показатель толщины сетчатки на фоне терапии снизился в 
1,35 раза (р=0,038), отмечали восстановление ретиналь-
ного интерфейса.

Анализ структур сетчатки по слоям у пациентов после тера-
пии показал значительные изменения преимущественно на-
ружного и внутреннего плексиформного и внутреннего ядер-
ного слоя, где выявлено снижение толщины сетчатки. Значе-
ние толщины слоя ганглиозных клеток сетчатки у пациентов 
на фоне инъекций снизилось в среднем на 20%, что связано 
со спадом отечного компонента нижележащих слоев. Это го-
ворит о частичном вовлечении слоя нервных волокон в пато-
логический процесс. Пигментный эпителий сетчатки (ПЭС) и 
наружные сегменты фоторецепторов оставались интактными, 
что согласуется с данными других авторов о стабильности 
слоя ПЭС при развитии диабетических изменений [11, 12]. 

 Несмотря на значительное снижение общей толщины 
сетчатки после проведенной терапии, у 14,7% пациентов со-
хранялся отечный компонент во внутренних сегментах фо-
торецепторов и наружном ядерном слое, что, вероятно, 
связано с наличием у них эпиретинальной мембраны на 
поверхности сетчатки. Это обуславливает необходимость 
динамического наблюдения за данной группой пациентов 
и, при необходимости, применения витреоретинального 
хирургического вмешательства.

 При сопоставлении данных ОКТ и микропериметрии вы-
явлена обратная взаимосвязь расположения зон ретиналь-
ного отека сетчатки и областей с низкой световой чувстви-
тельностью (r=-0,63; p=0,037). Наблюдалось достоверное 
увеличение функциональной активности сетчатки на фоне 
терапии блокатором неоангиогенеза (p=0,032), что под-
тверждает значимость данного метода исследования как 
показателя эффективности проводимой терапии ДМО. Ре-
зультаты исследования демонстрируют патогенетическую 
обоснованность применения блокаторов неоангиогенеза 
при макулярном отеке на фоне сахарного диабета. 

В ходе проведенного лечения наблюдалось повышение 
остроты зрения у 85,29% пациентов в 2,15 раза (р=0,021).

Таким образом, применение интравитреальных инъек-
ций антиангиогенного препарата у пациентов с диабетиче-
ским макулярным отеком приводило к увеличению остроты 
зрения, световой чувствительности сетчатки и нормализа-
ции макулярного интерфейса. 

ТАБЛИЦА.
Средние показатели исследуемых параметров сетчатки 
у пациентов с ДМО до и после лечения (n=34)

Среднее значение 
световой чувстви-

тельности, дБ

Острота 
зрения

Центральная 
толщина 

сетчатки, мкм

До лечения 7,91±0,09 0,19±0,06 406,61±14,28

После лечения 12,81±0,10* 0,41±0,08* 300,91±6,43*

Примечание: * – различия показателей до и после лечения 
достоверны (р<0,05).
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Заключение
Анализ микроструктурных и функциональных параме-

тров сетчатки показал, что развитие диабетического маку-
лярного отека сопровождалось значительным увеличением 
толщины центральной зоны сетчатки, с пропорциональным 
снижением световой чувствительности. Проведенная анти-
ангиогенная терапия способствовала достоверному сниже-
нию средней толщины наружного плексиформного и вну-
треннего ядерного слоя, однако наблюдалось сохранение 
частичного отека во внутренних сегментах фоторецепторов 
и наружном ядерном слое. На фоне проведенной терапии 
отмечали восстановление сниженных параметров световой 
чувствительности в зоне отека сетчатки и статистически зна-
чимое повышение остроты зрения. Терапия блокатором 
неоангиогенеза способствовала восстановлению профиля 
макулярной зоны и уменьшению зоны ретинального отека. 
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