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бриллы стекловидного тела набухают и склеиваются, образуя пленчатое помутнение. Аутокровь оказыва-
ет токсическое действие на ткани глаза, увеличивает проницаемость ГОБ, нарушает кислотно-щелочное 
равновесие в стекловидном теле и обменные процессы в нём, повышая интенсивность свободнорадикаль-
ных реакций. Внутриглазные кровоизлияния различной локализации: интра-, суб-, преретинальные, в сте-
кловидное тело и переднюю камеру глаза, могут возникать на любой стадии диабетического поражения 
сетчатки, но особенно часто связаны с появлением новообразованных сосудов на препролиферативной и 
пролиферативной стадии ДР [4, 5, 6]. С точки зрения патогенеза и в его связи с неоваскуляризацией выде-
ляют четыре основные группы факторов, обусловливающих появление кровоизлияний у больных ДР [7, 8, 
9, 10, 11, 12, 13]: морфофункциональные изменения сосудов сетчатки; повышение перфузионного давле-
ния в системе микроциркуляции глаза; нарушение гемореологии и системы общего и местного гемостаза; 
изменение скорости кровотока и повреждение эндотелия кровеносных сосудов. Морфофункциональные 
изменения сосудистой стенки при ДР обусловлены рядом обменных нарушений. Наряду с этим большое 
значение имеет возникновение лейкоцитоза. Уже для ранних стадий ДР характерны морфологические на-
рушения: формирование мелкоочаговых аневризм, дегенерация и исчезновение перицитов, фенестрация 
эндотелия и неполноценность соединения эндотелиоцитов, постепенное увеличение базальной мембра-
ны, нарушение перфузии и облитерация капилляров и прекапиллярных артериол, в результате которых 
происходит просачивание плазмы через стенку сосудов, появляются экссудат и геморрагия. Доказано, что 
новообразованные сосуды очень хрупки и легко начинают кровоточить, так как у них почти отсутству-
ет базальная мембрана. ДР уже на ранних стадиях сопровождается изменениями реологических свойств 
крови. У больных ДР было обнаружено повышение агрегации эритроцитов, вязкости крови и фибриноге-
на. Изменение физико-химических свойств мембраны эритроцита приводит к повышению ее жесткости, 
уменьшению деформируемости, нарушению скорости кровотока и повреждению эндотелия кровеносных 
капилляров. Следовательно, деэндотелизация сосудов с обнажением базальной мембраны, накоплением 
продуктов распада клеток, фибрина, гемолиз эритроцитов и ряд других факторов, повышающих внутрисо-
судистую агрегацию тромбоцитов, ведут к развитию хронического диссеминированного внутрисосудисто-
го нарушения свертывания крови.

Таким образом, нормальная жизнедеятельность сетчатки определяется функционированием гемато-
офтальмического барьера, который активно регулирует соотношение гидростатического и коллоидного 
(онкотического) давления между капиллярными пластинами и интерстициальным ретинальным простран-
ством [14, 15]. 

Отдельного рассмотрения с позиции патогенеза пролиферативной диабетической ретинопатии требует 
роль перекисного окисления липидов (ПОЛ) и накопления свободных радикалов. ПОЛ, являясь нормаль-
ным физиологическим процессом (протекает с низкой интенсивностью практически во всех органах и тка-
нях организма), играет важную роль в реакциях утилизации кислорода, в биоэнергетике клетки, в синтезе 
простагландинов, лейкотриенов и стероидов; регулирует активность мембраносвязанных ферментов, про-
ницаемость биомембран; участвует в проведении нервного импульса; определяет иммунный статус и не-
специфическую резистентность организма. Химическая природа ПОЛ исследована достаточно подробно. 
Установлено, что этот процесс имеет свободнорадикальную природу и развивается по цепному механизму. 
ПОЛ не только играет важную роль в жизнедеятельности клетки, но и может выступать как один из ключе-
вых механизмов патогенеза ряда заболеваний. В литературе отмечается существенная роль активации про-
цессов ПОЛ в клетках крови и стенках ретинальных сосудов [16], что способствует их функциональной 
структурной модификации и увеличению проницаемости. Усиление процессов ПОЛ приводит к глубоким 
нарушениям липидного спектра и вязкоэластических свойств эндотелия, увеличению его жесткости, струк-
турной и функциональной дестабилизации. В конечном счете, повреждающее воздействие продуктов ПОЛ 
на сосуды обусловлено разрушением клеточных мембран эритроцитов, что, по мнению ряда авторов, может 
служить причиной возникновения окислительного стресса [16]. В период окислительного стресса значитель-
но возрастает концентрация межклеточного нейротрансмиттера глутамата, потому что свободные радикалы 
кислорода нарушают процесс абсорбции глутамата астроцитами. В свою очередь, подобное увеличение кон-
центрации глутамата может вносить вклад в гибель ганглиозных клеток, взаимодействуя с расположенны-
ми на них NMDA рецепторами, что приводит к перевозбуждению нейронов (феномен эксайтотоксичности) 
и воспринимается ганглиозными клетками сетчатки как ошибочная информация, индуцирующая апоптоз 
ГКС. Эти патологические явления усугубляются изменениями, накапливающимися в окружающих тканях, 
что вызвано активацией глиальных клеток, прежде всего астроцитов. Последние начинают вырабатывать 
разнообразные патологические субстанции, например эндотелин, суживающий сосуды, а также матричные 
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металлопротеиназы (ферменты, расщепляющие экстраклеточный матрикс), что приводит к исчезновению 
последнего. У больных СД происходит интенсификация ПОЛ в сетчатке и пигментном эпителии с образо-
ванием избыточного количества свободных радикалов, приводящих к дестабилизации и последующей де-
струкции клеточных элементов. Наибольшая интенсивность ПОЛ наблюдается в рецепторном слое сетчатки. 
Затем водорастворимые продукты ПОЛ диффундируют во внутренние слои сетчатки и обнаруживаются во 
внутреннем синаптическом слое и в слое ганглиозных клеток. В нормальных условиях в организме суще-
ствует динамическое равновесие между активностью системы антиоксидантной защиты (АОЗ) и скоростью 
процессов ПОЛ. Основными причинами нарушения динамического равновесия в системе ПОЛ – АОЗ счита-
ются недостаточное поступление с пищей антиоксидантов (аскорбиновой кислоты, альфа-токоферола ацета-
та, биофлавоноидов), воздействие химических и физических факторов, длительное эмоциональное напряже-
ние, воспалительные реакции, генетически обусловленный недостаток ферментов АОЗ. Вторичные продукты 
ПОЛ (альдегиды и кетоны) образуют с аминогруппами белков прочные белково-липидные комплексы, что на 
фоне повреждения эндотелия и изменения проницаемости сосудистой стенки приводит к накоплению в ней 
атерогенных липопротеидов. Эндотелий вырабатывает вещество EDTRF (эндотелийпроизводный релакси-
рующий фактор), идентифицированное как оксид азота (NO), который вызывает релаксацию гладкой муску-
латуры сосудов. Нарушение функции клеток эндотелия приводит к уменьшению вазодилатации в ответ на 
ацетилхолин. Вследствие воздействия протеаз и лизосомальных ферментов возникают отек (преимуществен-
но в мелких сосудах) и утолщение базальной мембраны в магистральных сосудах (артериях). Утолщение ба-
зальных мембран (характерная черта сахарного диабета) связано с избыточным синтезом коллагена IV типа, 
протеогликанов, фибронектина и ламинина. Всё это приводит к развитию очагов деструкции, инфильтрации 
липидами, иногда к кальцинозу. Все периоды срыва ингибирования ПОЛ включают перекисные механизмы 
атерогенеза. Каждый такой период оставляет «след» в стенке артерии. 

Таким образом, для сахарного диабета характерна активация процессов перекисного окисления липи-
дов с последующим накоплением свободных радикалов, увеличением содержания липоперекисей и со 
снижением природных антиоксидантных возможностей организма, что приводит к развитию микрососу-
дистых осложнений, в частности, ретинопатии [17, 18, 19, 20]. 

Ключевым моментом развития и прогрессирования ДР считают повышение выработки сосудистого эн-
дотелиального фактора роста (VEGF) в ответ на ишемию, что вызывает патологическую проницаемость 
ретинальных сосудов, активацию миграции и пролиферации эндотелиоцитов, развитие интраретинального 
отека и рост фиброваскулярной ткани [3, 21]. VEGF обладает ангиогенными, нейропротекторными. анти-
апоптотическими эффектами на сетчатку. Доказано, что наличие мембраны, образующейся при ПВР, спо-
собствует поддержанию воспаления в глазу и стимулирует собственный рост. С одной стороны, мембраны 
выполняют нейропротекторную функцию, секретируя факторы роста, что сохраняет жизнеспособность 
ганглионарных клеток сетчатки, находящихся непосредственно под фиброзированной тканью, с другой - 
продукция этих факторов обеспечивает жизнеспособность, рост и развитие клеток самой мембраны [22]. 
Изучено содержание VEGF-A в сыворотке крови, слезной жидкости, стекловидном теле пациентов при 
различных клинических вариантах осложненной пролиферативной диабетической ретинопатии (ПДР). 
Наиболее тяжелые клинические проявления осложненной ПДР, интраоперационные геморрагические ос-
ложнения ассоциировались с резким повышением VEGF-A в сыворотке крови и стекловидном теле, отра-
жавшим нарушения на локальном и системном уровнях [23]. 

Таким образом, пролиферативная диабетическая ретинопатия представляет собой комплекс сложных 
взаимодействующих патологических процессов, характеризующихся неоваскуляризацией, ростом проли-
феративной ткани, изменением структуры стекловидного тела, оказывающих тракционное воздействие на 
сетчатку и вызывающих локальную или тотальную отслойку последней [24, 25, 26, 2, 27, 28, 29, 30, 31]. 
Патогенез этого тяжелого заболевания лучше, на наш взгляд, рассматривать с точки зрения совместного 
действия биохимических, гемодинамических, эндокринных и цитокинетических факторов. 

Исходя из вышеизложенных основных факторов патогенеза, общие принципы терапии пролифератив-
ной диабетической ретинопатии заключаются в следующем: – максимальная компенсация углеводного об-
мена; – коррекция реологических нарушений; – нормализация проницаемости сосудистой стенки; – улуч-
шение процессов микроциркуляции; – антиоксидантная терапия; – воздействие на метаболизм липидов. 
При этом собственно методы лечения выбираются индивидуально, с учетом особенностей клинического 
течения заболевания, тяжести и длительности диабета, возраста больного, наличия и тяжести сосудистых 
осложнений, сопутствующих заболеваний [32, 33, 3]. В этой связи следует также подчеркнуть, что в насто-
ящее время апробированы различные терапевтические, лазерные и хирургические методы лечения проли-
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феративной диабетической ретинопатии, причем на далеко зашедшей стадии большинство специалистов 
отдает предпочтение хирургическим методам лечения. Сложность лечения пролиферативной стадии ДР 
(ПДР) во многом определяется отсутствием единого взгляда на механизмы развития патологических про-
цессов в заднем отделе глазного яблока [34, 35]. В целях минимизации послеоперационных осложнений 
и достижения более значимого клинического эффекта применяются различные методы: микроинвазивные 
хирургические вмешательства, «щадящая» витрэктомия [36, 37, 38, 39], «бесшовная» витрэктомия [40, 
41, 42], способ гидроретинопексии [43] применение специальных жидкостей [44, 45], а также медика-
ментозная «поддержка» в послеоперационный период. В рамках последнего направления ведущее место 
занимает коррекция антиоксидантного статуса, существенно ухудшенного как вследствие собственно ди-
абетической ретинопатии, так и в результате проведения ВРХ, снижающей по данным ряда исследований 
антиоксидантные показатели крови и слезы [46, 5, 44]. 
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PROLİFERATİV DİABETİK RETİNOPATİYANIN PATOGENEZİNİN MÜASİR 
TƏFFƏRÜATLARI VƏ MÜALİCƏ TƏDBİRLƏRİNİN ƏSAS İSTİQAMƏTLƏRİ 
(ƏDƏBİYYAT İCMALI)
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Müəssisəsi, Moskva şəh.

Açar sözlər: diabetik retinopatiya,oksidativ stress, hematooftalmik baryer

XÜLASƏ

Məqalə proliferativ diabetik retinopatiyanın müalicə tədbirlərinin əsas istiqamətləri baxımından patogenezin 
müasir təffərüatlarını əks etdirən ədəbiyyat icmalından ibarətdir. Şəkərli diabet (ŞD) xəstəliyin yayılması və 
ağırlaşmaların əmələ gəlməsi baxımından səhiyyənin ciddi problemlərindən biri olub, əlilliklə nəticələnən 
xəstəlikdir. Ümumdünya səhiyyə təşkilatının (ÜST) son məlumatına görə, hal-hazırda dünyada 422 milyona 
yaxın şəkərli diabetli xəstə vardır. Gözün zədələnməsi ilə müsahidə olunan ən ağır forma proliferativ diabetik 
retinopatiyadir (PDR) ki, sonuncunun patogenezində normal qlikemiyanın, hematooftalmik baryerin, lipidlərin 
peroksid yolla oksidləşməsinin, VEGF faktorunun tarazlığının pozulmasının böyuk əhəmiyyəti vardır. 

Müalicə üsulunun seçimi xəstəliyin kliniki gedişindən, diabetin agırlığından, müddətindən, xəstənin yaşından, 
damar ağırlaşmalarının olub – olmamasından asılı olaraq hər xəstə üçün fərdi aparılmalıdır. 

Beləliklə, PDR özünü kompleks mürəkkəb patoloji proseslərlə, neovaskulyarizasiya, proliferativ toxumanın 
inkişafı, torlu qişanın lokal və total qopmasına səbəb olan şüşəvari cismin struktur dəyişikliyi ilə təqdim edir.



158

2017/1 (23) Ə'Ə%İ<<A7 İ&MALLAR,

Hajiyeva K.T.
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SUMMARY

An article provides a review of the literature data that reflect the current understanding of the pathogenesis 
of proliferative diabetic retinopathy (PDR) with the position of the main areas of therapeutic measures. Diabetes 
is recognized as a public health problem both in the actual prevalence of the disease and for the development 
of complications resulting in patient’s disability. According to WHO data there are about 422 mln people with 
diabetes in the world at present. 

The most severe form of the eye disease is proliferative diabetic retinopathy, in the pathogenesis of which the 
normal balance of blood glucose, lipid peroxidation and VGEF factor play an important role. 

The methods of treatment are selected individually. In this way so advanced stage of PDR is a complex set 
of interacting disease processes characterized by neovascularization, proliferative tissue growth, changes in the 
vitreous structure that can provide traction effect on the retina and cause local detachment. 
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