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MARKERS IN INSULIN-DEPENDENT DIABETES MELLI­
TUS

Summary. Quantitative and functional parameters of the 
monocyte and B-ccll immunity were assessed in patients with insu­
lin-dependent diabetes over the course of disease Studies of the 
monocyte component in subjects predisposed to disease and of the 
humoral one in those with clinical manifestations are valuable for 
predicting the autoimmune process. Signs predicting a poor out­
come are increase of the count of Fc-positive cells, decrease of 
NBT reduction of monocytes in subjects without signs of the dis­
ease, high levels of immunoglobulin G in manifest disease, and in­
crease of IgM and B-lymphopcyte count and decrease of IgA over 
the course of the disease.
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Поражения органа зрения, в той или иной ме­
ре связанные с сахарным диабетом (СД), много­
образны. Их можно разделить на экстраокуляр- 
ные и окулярные. Заслуживает отдельного рас­
смотрения диабетическая ретинопатия (ДР), кото­
рая является одним из самых серьезных поздних 
осложнений СД.

Экстраокулярная патология
При СД часто наблюдаются поражения век 

(ксантелазмы, ячмени, халазионы, экзема, блефа­
риты), конъюнктивы (острые и хронические вос­
паления, ангиопатии) и парезы экстраокулярных 
мышц. Парезы возникают у больных пожилого 
возраста, их связывают с ангиопатиями глазодви­
гательных нервов. Чаще поражается VI, реже — 
III пара черепно-мозговых нервов. Основные 
симптомы — диплопия и головные боли. Парезы 
обычно носят преходящий характер, но могут ре­
цидивировать. Ангиопатии конъюнктивы заклю­
чаются в расширении, неравномерности калибра 
и извитости конъюнктивальных вен, появлении 
микроаневризм в лимбальной зоне и мелких ге­
моррагий. Другие отмеченные выше изменения 
носят неспецифический характер, и СД следует 
рассматривать только как фактор риска, увеличи­
вающий частоту их возникновения.

Окулярная патология

Окулярные поражения при СД можно разде­
лить на специфические и неспецифические, но 
встречающиеся у больных диабетом чаще, чем у 
лиц с общей патологией. К неспецифическим 
окулярным поражениям относят дистрофию ра­
дужки, особенно ее пигментного листка, перед­
ний увеит, сенильную катаракту, первичную от­
крытоугольную глаукому и астероидный гиалоз, 

при котором в стекловидном теле появляется 
большое количество мельчайших белых или жел 
товатых частиц, содержащих кальций или холе­
стерин.

Специфические окулярные поражения при СД 
включают в себя ДР, которая может осложняться 
грубыми изменениями в стекловидном теле, гемо- 
фтальмом, отслойкой сетчатки, неоваскуляриза­
цией радужки и неоваскулярной глаукомой. Сле­
дует отметить, что при резко выраженной гипер- 
липемии, вызванной кетозом, цвет сосудов сет­
чатки, наблюдаемых при офтальмоскопии, стано­
вится розовым или даже желтовато-белым (Ирепйа 
гебпаЙБ). После коррекции кетоза восстанавлива­
ется нормальный цвет сосудов [13].

К специфическим поражениям относят также 
"истинную диабетическую катаракту", которая на­
чинается с появления хлопьевидных помутнений 
под капсулой хрусталика и может затем быстро 
прогрессировать. Этот тип катаракты возникает у 
лиц молодого возраста с очень высоким содержа­
нием сахара в крови и резкими его колебаниями 
[7].

ДР: эпидемиология
ДР относят к поздним осложнениям СД. Вме­

сте с тем ее можно рассматривать не как ослож­
нение СД, а как неизбежный результат развития 
патологических изменений в сосудах сетчатки у 
больных диабетом. По данным А. Тагккапеп 115], 
у пациентов с инсулинзависимым диабетом через 
5 лет после установления диагноза ДР обнаружи­
вается в 20 %, через 10 лет — в 60 %, а через 30 
лет — 100 % случаев. У больных с инсулиннезави- 
симым диабетом в связи с поздней диагностикой 
первые признаки ДР при постановке диагноза 
СД обнаруживаются в 20—30 %, а через 30 лет — 
в 90 % случаев. Наиболее тяжелая форма пораже-
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ния сетчатки — пролиферирующая ретинопатия 
— наблюдается у 8—10 % больных с ДР. Эта циф­
ра увеличивается до 35—60 % через 30 лет после 
начала заболевания. Приведенные выше показате­
ли можно рассматривать только как ориентиро­
вочные, так как частота ДР и тяжесть ее течения 
зависят не только от типа СД и его продолжи­
тельности. но и от некоторых других факторов, 
особенно от степени и стабильности коррекции 
гипергликемии и от содержания гликированного 
гемоглобина в крови |3).

ДР: патофизиологические и клинические 
особенности

ДР присущи следующие основные особенно­
сти: 1) прогрессирующая диффузная гипоксия 
сетчатки, вызванная действием ряда общих фак­
торов, в частности замедлением диссоциации ок­
сигемоглобина у больных диабетом, повышен­
ным содержанием гликированного гемоглобина, 
неблагоприятными реологическими сдвигами в 
крови, изменениями в системе гемостаза с тен­
денцией к гиперкоагуляции |6, 7, 11, 13); 2) нару­
шение ретинальной гемодинамики: расширение 
вен сетчатки, замедление кровотока, венозный за­
стой |6, 8, И]. Эти изменения, будучи связаны с 
гипоксией и реологическими сдвигами, вместе с 
тем усиливают их; 3) нарушение гематоретиналь- 
ного барьера из-за венозного стаза, атонического 
расширения капилляров, нарушения функции со­
судистого эндотелия 111,13] и связанное с этим 
плазматическое пропитывание сосудистых стенок, 
отложение компонентов плазмы крови и микроге­
моррагий в ткани сетчатки; 4) патоморфологиче- 
ские изменения микрососудов: утолщение и раз­
рыхление базальной мембраны эндотелия, проли­
ферация эндотелия, гибель муральных клеток, об­
разование микроаневризм, закрытие части капил­
лярной сети и образование артериовенозных шун­
тов [7, 15|; 5) на общем фоне диффузной гипок­
сии появление фокальных участков глубокой ги­
поксии сетчатки, вызванных образованием не 
перфузируемых кровью ретинальных зон; 6) раз­
витие пролиферативных процессов в сетчатке и 
стекловидном теле с образованием фиброглиаль­
ных пленок, тяжей и новообразованных сосудов, 
осложняющихся обширными геморрагиями и 
тракционной отслойкой сетчатки; 7) распростра­
нение неоваскулярного процесса на передний сег­
мент глаза, возникновение рубеоза радужки и 
вторичной глаукомы [7].

Классификация ДР

Различают 3 основные стадии развития ДР: 
простую (Background retinopathy), препролифера- 
тивную и пролиферативную. В простой стадии 
наблюдаются расширение вен, ограниченное ко­
личество микроаневризм, твердых экссудатов и 
точечных геморрагий, единичные ватообразные 
фокусы и интраретинальные микроваскулярные 
аномалии (15]. В препролиферативной стадии все 
перечисленные выше симптомы количественно 
увеличиваются. Изменения вен характеризуются 
не только их расширением, но и выраженной не­
равномерностью калибра (иногда четкообразным 
видом) и резкими изгибами; кроме точечных ге­

моррагий, могут появляться полосчатые и даже 
крупные преретинальные кровоизлияния. Для 
этой стадии характерно появление не перфузируе­
мых кровью зон в сетчатке и сосудистых анасто­
мозов [6, 13]. Пролиферативная ДР отличается 
появлением новообразованных сосудов, чаще на 
диске зрительного нерва, около него и по ходу 
крупных ветвей ретинальных сосудов, интрарети- 
нальными, преретинальными и витреальными ге­
моррагиями, образованием фиброглиальных пле­
нок и тяжей (6, 15|. К последствиям пролифера­
тивной ДР относятся тракционная отслойка сет­
чатки, рубеоз радужки и неоваскулярная глау­
кома.

Серьезным осложнением ДР, которое может 
возникнуть в любой ее стадии, является макуло- 
патия, ведущая к снижению центрального зре­
ния. Макулопатия может быть обусловлена отло­
жением твердых экссудатов в макулярной зоне 
или ее отеком.

Патогенез ДР: роль местных факторов

ДР по существу представляет собой частный 
случай диабетических микроангиопатий и их по­
следствий. Патофизиологическим механизмам 
микроангиопатий посвящена обширная литерату­
ра. В рамках настоящего сообщения ее нет воз­
можности и необходимости рассматривать. Вме­
сте с тем обращает на себя внимание то, что мик­
роангиопатии у больных СД возникают не во всех 
органах, протекают с различной тяжестью и име­
ют выраженные местные особенности ¡1, 3]. По­
этому роль местных факторов в патогенезе ДР за­
служивает отдельного анализа.

Особенности строения сетчатки и соседних 
структур. Сетчатка представляет собой тонкий 
слой мозговой ткани (толщиной около 400 мкм), 
ограниченный снаружи непрерывным пластом 
пигментного эпителия и прилежащей к нему хо­
рошо развитой мембраной Бруха, а изнутри — 
тонкой и слабой внутренней пограничной мем­
браной 114|. Кнаружи от пигментного эпителия 
располагается хориоидея, отличающаяся широки­
ми, фенестрированными капиллярами, исключи­
тельно интенсивной циркуляцией крови и ткане­
вой жидкости. Особенностью последней является 
высокое содержание в ней протеинов плазмы 
крови, обусловливающее значительный уровень 
коллоидно-осмотического давления. Пигмент­
ный эпителий, снабженный окклюдирующими 
структурами, служит барьером, препятствующим 
обмену между тканевыми жидкостями в хориои- 
дее и сетчатке и обеспечивающим стабильность 
внутренней среды сетчатки [14]. Вместе с тем 
при заболеваниях сетчатки пигментный эпителий 
ограничивает возможность удаления из нее про­
дуктов патологического обмена.

С внутренней стороны сетчатки к ней приле­
жит стекловидное тело. Между двумя структурами 
нет плотного клеточного барьера. Для стекловид­
ного тела характерны отсутствие сосудов, низкий 
уровень метаболизма и замедленный обмен ткане­
вой жидкости. Поэтому поступающие из сетчат­
ки в стекловидное тело продукты патологического 
обмена могут накапливаться в нем, особенно в 
его заднем отделе.
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Особенностью анатомии диска зрительного 
нерва (ДЗН) является отсутствие в его структуре 
внутренней пограничной мембраны. Это облегча­
ет врастание в зоне ДЗН новообразованных сосу­
дов в стекловидное тело при пролиферативной 
ДР. Следует отметить, что сам ДЗН редко поража­
ется при ДР, так как получает кровоснабжение 
не из ретинальных, а в основном из хориоидаль­
ных сосудов.

Особенности анатомии ретинальных сосудов. К 
особенностям сосудистой системы сетчатки отно­
сят дихотомическое деление каждого сосудистого 
стволика, концевой характер кровоснабжения ре­
тинальных зон, неравномерность распределения 
микрососудов в различных отделах сетчатки, 
плотное соединение эндотелиальных клеток. Кли­
ническое значение дихотомического деления ар­
териального сосуда заключается в том, что при 
повышении сопротивления движения крови по 
одной его ветви кровоток перераспределяется в 
пользу другой ветви (синдром "обкрадывания"). 
Этот феномен часто наблюдается при ДР, когда 
неперфузируемые участки сетчатки окружены зо­
нами повышенной перфузии. В зонах гиперпер­
фузии видны расширенные сосуды, микроанев­
ризмы, геморрагии.

Концевой характер ретинальных артериол за­
ключается в том, что между ними нет анастомо­
зов, и каждая артериола снабжает кровью опреде­
ленную зону без поддержки соседних сосудов. 
Эго способствует образованию фокальных ише­
мических зон и микроинфарктов. При закрытии 
части капилляров в той или иной зоне повышает­
ся сопротивление кровотоку в системе подводя­
щей артериолы и развивается упомянутый выше 
синдром "обкрадывания". Вместе с тем внутри 
плохо перфузируемой зоны кровоток устремляет­
ся в наиболее сохранившиеся капилляры, растя­
гивая их и превращая в артериовенозные шунты.

Сосудистая сеть в сетчатке распределена не­
равномерно. Она полностью отсутствует в цен­
тральной макулярной зоне. Вокруг этой зоны рас­
положена особенно густая сеть ретинальных ка­
пилляров. Их изменения играют существенную 
роль в развитии диабетической макулопатии. Ос­
новная часть сосудистой системы сетчатки распо­
ложена в ее центральных и парацентральных от­
делах, а периферические ретинальные структуры 
относительно бедны сосудами. Следует отметить, 
что патологические проявления ДР совпадают с 
зонами наибольшего развития сосудистой сети. 
Поскольку распределение сосудов в сетчатке со­
ответствует интенсивности обменных процессов 
в различных ее отделах, есть основание предполо­
жить, что высокий уровень метаболизма — один 
из важнейших факторов риска возникновения и 
развития ДР.

Плотное соединение эндотелиальных клеток в 
сосудах сетчатки обеспечивает нормальную функ­
цию гематоретинального барьера. Нарушение 
функции эндотелия ретинальных сосудов сопро­
вождается плазматическим пропитыванием сосу­
дистых стенок, выходом и отложением компонен­
тов плазмы в ткани сетчатки.

Одной из важных особенностей физиологии 
сетчатки является существование в ней эффектив­
ной системы ауторегуляции кровообращения. Од­
нако нормальная активность этой системы зави­

сит от сохранности (как морфологической, так и 
функциональной) всех основных компонентов со­
судистой стенки. Неравномерное расширение ре­
тинальных сосудов и нарушение кровотока в от­
дельных зонах сетчатки указывают на ослабление 
системы ауторегуляции у больных с ДР.

Особенности метаболизма сетчатки. Метабо­
лические процессы в сетчатке отличаются высо­
кой интенсивностью. Как известно, в основе 
энергетического метаболизма лежит процесс об­
разования высокоэргических соединений, глав­
ным образом АТФ. Оптимальный путь образова­
ния таких соединений связан с окислением угле­
водов, жиров и белков (в сетчатке — исключи­
тельно глюкозы) с помощью атмосферного кисло­
рода. Конечными продуктами окислительных 
процессов являются углекислота и вода, которые 
легко и быстро удаляются из тканей. Биологиче­
ское окисление имеет высокий коэффициент по­
лезного действия (около 50 %), но оно ослабляет­
ся при недостатке кислорода. Резервным механиз­
мом образования высокоэргических соединений 
служит гликолиз. Гликолиз — анаэробный про­
цесс, имеющий более низкий, чем окисление, ко­
эффициент полезного действия и заканчиваю­
щийся образованием молочной кислоты. Как уже 
отмечалось, для СД характерна гипоксия сетчат­
ки. Кроме того, повышенное содержание глюкозы 
тормозит биологическое окисление [11|. Таким 
образом, можно ожидать, что у больных СД дыха­
ние сетчатки в той или иной мере снижено, а гли­
колиз усилен. Это сопровождается снижением 
эффективности энергетического метаболизма, на­
коплением молочной кислоты в сетчатке и стек­
ловидном теле, возникновением местного ацидоза 
18, 13|.

Удаление продуктов метаболизма играет важ­
ную роль в функционировании любого органа. В 
сетчатке и стекловидном теле нет лимфатических 
сосудов. Богатая кровеносными сосудами хориои- 
дея отделена от сетчатки плотными слоями пиг­
ментного эпителия и мембраны Бруха. Поэтому 
удаление конечных продуктов метаболизма осу­
ществляется в основном через ретинальную ка­
пиллярную и венозную сеть. В условиях ДР, ха­
рактеризующихся усилением анаэробных процес­
сов и венозным застоем, продукты обмена скап­
ливаются в сетчатке и в задних слоях стекловид­
ного тела |8|.

Таким образом, местные факторы играют су­
щественную роль в возникновении и развитии 
ДР. К таким факторам относятся исключительно 
высокая интенсивность ретинального метаболиз­
ма; сочетание процессов биологического окисле­
ния с гликолизом; изолированность сетчатки от 
соседней с ней хориоидеи, ограничивающая в ус­
ловиях венозного застоя возможность удаления 
продуктов патологического обмена из глаза и спо­
собствующая их накоплению в вязких структурах 
стекловидного тела; отмеченные выше особенно­
сти строения ретинальной сосудистой сети, облег­
чающие возникновение в сетчатке ишемических 
зон.

Особенно важную роль играют, по-видимому, 
три взаимосвязанных фактора: гипоксия сетчатки, 
ацидоз, венозный застой. Действительно, другие 
заболевания у лиц, не страдающих СД, но с ги­
поксией сетчатки и выраженным венозным засто­
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ем (ишемическая окклюзия центральной вены 
сетчатки, макроглобулинемия, серповидноклеточ­
ная анемия) приводят к таким же ретинальным 
изменениям, которые наблюдаются при ДР [12]. 
Известно, что высокая близорукость с очаговой 
деструкцией пигментного эпителия является фак­
тором антириска, предупреждающим возникнове­
ние ДР у больных диабетом 18, 9]. Такое же пре­
дупреждающее действие оказывают рубцовые хо­
риоретинальные фокусы 110], через которые осу­
ществляется эвакуация продуктов ретинального 
обмена в хориоидальные сосуды. В связи с этим 
можно предположить, что фотокоагуляция и 
криодеструкция сетчатки оказывают лечебное 
действие на ДР отчасти и потому, что разрушают 
пигментный эпителий и формируют рыхлые руб­
цовые фокусы |8|. Удалением продуктов метабо­
лизма можно объяснить также положительное 
действие витреоэктомии на течение ДР.

ДР: профилактика и лечение

Подробный анализ методов профилактики и 
лечения ДР выходит за рамки настоящего сооб­
щения. Ниже отмечено только несколько прин­
ципиальных положений. Важнейшим звеном в 
профилактике ДР являются раннее выявление 
СД и диспансерный контроль за больными 
(включая и самоконтроль). Больные с установлен­
ным СД без клинических признаков ДР должны 
осматриваться офтальмологом каждые 1—3 года в 
зависимости от длительности и типа диабета. По­
сле установления диагноза ДР сроки посещения 
офтальмолога устанавливаются индивидуально. 
Всякое ухудшение зрения требует немедленного 
посещения врача-окулиста.

Основой профилактики и лечения ДР являет­
ся оптимальная компенсация углеводного обмена 
[3]. При инсулинзависимом диабете оптималь­
ным является уровень гликемии до 7 ммоль/л на­
тощак и до 10 ммоль/л после приема пищи, а со­
держание гликированного Hb Ale до 6—7 %. При 
инсулиннезависимом диабете уровень гликемии 
может быть выше и определяется индивидуально 
с учетом самочувствия пациента [2] и состояния 
сетчатки. СД нередко сочетается с такими сопут­
ствующими заболеваниями (гипертоническая бо­
лезнь, атеросклероз, поражение почек и др.), ко­
торые влияют на состояние органа зрения. Их 
своевременное выявление и лечение имеют суще­
ственное значение в профилактике слепоты у 
больных СД.

В литературе опубликовано большое количест­
во исследований по лекарственному лечению ДР 
11, 6, 7|. Есть указания на положительное влияние 
ангиопротекторов, дезагрегантов, ангиодилагато­
ров, антиоксидантов, витаминов, препаратов, 
нормализующих гемостаз, белковый и жировой 
обмены. Стабилизирующее действие на течение 
ДР оказали ингаляции гепарина и внутрисосуди­
стое лазерное облучение крови |5]. Для рассасы­
вания кровоизлияний успешно используются 
фибринолитики, особенно рекомбинантная уро­
киназа человека в сочетании с ингаляциями гепа­
рина |4|. Вместе с тем, несмотря на большое ко­
личество исследований, проблема лекарственного 

лечения ДР остается открытой и нуждается в 
дальнейшем изучении.

В настоящее время является общепризнан­
ным, что наиболее надежным методом лечения 
ДР в препролиферативной и пролиферативной 
стадиях является лазерная фотокоагуляция сетчат­
ки. При помутнении прозрачных сред использу­
ют криодеструкцию периферических отделов сет­
чатки. Эти методы позволяют остановить подте­
кание плазмы из отдельных сосудов, разрушить 
твердые очаги, препятствующие предметному зре­
нию, закрыть зоны глубокой гипоксии сетчатки, 
продуцирующие вазоформативные факторы, 
уменьшить площадь функционирующей ретиналь­
ной ткани и объем патологических продуктов ме­
таболизма, улучшить питание сохранившихся от­
делов сетчатки и облегчить удаление продуктов 
обмена через рыхлые рубцы в пигментном эпите­
лии и мембране Бруха.

В заключение следует отметить, что сущест­
вующие методы предупреждения и лечения ДР 
недостаточно эффективны. Поиски новых подхо­
дов к профилактике инвалидности по зрению и 
слепоты у больных СД следует рассматривать как 
одну из самых актуальных проблем клинической 
медицины.
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A. P Nesterov ~ DIABETIC INVOLVEMENT OF THE OR­
GAN OF VISION

S u m ma ry . Diabetic involvements of the organ of vision may 
be divided into extraocular and ocular. The First group includes 
xanthelasma and eczemas of the eyelids, hordeolum, chalasion. 
blepharitis, acute and chronic conjunctivitis, conjunctival angiopa­
thies, and pareses of the cxtraocular muscles. The second group in­
cludes iridal dystrophy, anterior uveitis, cataract, glaucoma, asteroid 
hyalosis, lipemia retinalis, and diabetic retinopathy with its compli­
cations (hemophthalmia, detachment of the retina, and neovascu- 
lar glaucoma). Diabetic retinopathy is a late complication of diabe­
tes mellitus. The author discusses the epidemiology of this condi­
tion. its pathophysiological and clinical features, classification, con­
tribution of local factors to its pathogenesis, and possibilities of 
treatment and prevention of the disease. He emphasizes the leading 
role of optimal correction of carbohydrate metabolism as a means 
preventing diabetic retinopathy and of timely laser photocoagulation 
of the retina in its treatment.
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