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Проблема�сахарного�диабета� (СД)�и�его�ос-
ложнений�не�вызывает�сомнений�ввиду�его�на-
растающего�распространения�и�значимой�угрозы�
общественному� здоровью�населения�России�и�
всего�мира� �1-6].�Согласно�прогнозам,�распро-
страненность�диабета�на�планете�среди�взрослых�
возрастет�с�6,4%�в�2003�году�до�7,7%�в�2025�году�
�3].�К�2030�году,�по�данным�Международной�диа-
бетической�федерации,�число�больных�увеличит-
ся�до�643,�а�к�2045�году�до�738�миллионов�человек�
�4].�СД�2-го�типа�встречается�наиболее�часто,�что�
составляет�85-90%�и,�как�правило,�выявляется�у�
людей�в�возрасте�45�лет�и�старше��3;�5].�Однако�в�
настоящее�время�СД�2-го�типа�молодого�возраста,�
определяемый,�как�диагноз,�выставляемый�до�45�
лет,�является�все�более�распространенной�и�агрес-
сивной�формой�диабета,�ассоциируемой�с�высо-
ким�риском�развития�осложнений�и�сокращением�
на�10�лет�ожидаемой�продолжительности�жизни�
в�сравнении�с�больными�СД�2-го�типа,�развивше-
гося�после�45�лет��6].�Хронические�осложнения�
СД�включают�диабетическую�ретинопатию�(ДР),�
диабетическую�нефропатию,�диабетическую�ней-
ропатию�и�диабетическую�стопу.�Эти�осложнения�
часто�необратимы�и�ложатся�огромным�бременем�
на�пациентов�и�их�близкое�окружение.�Однако�не-
которые�из�них�могут�быть�диагностированы�на�
ранних�стадиях�заболевания,�что�позволяет�избе-
жать�необратимых�изменений�в�организме.

Целью� данного� обзора� является� изучение,�
анализ�и�систематизация�научных�данных�о�на-
стоящем�и�будущем�в�лечении�ДР�у�больных�с�
СД�2-го�типа.�Поиск�литературы�осуществлялся�
на�русском�и�английском�языках�в�базах�данных�
Pubmed,�Scopus,�eLIBRARY�и�открытом�доступе�
сети�Интернет�по�следующим�сочетаниям�ключе-
вых�слов:�сахарный�диабет,�диабетическая�рети-
нопатия,�персонифицированная�терапия,�постби-
отики,�лечебное�питание,�физическая�активность.�
Хронологические� границы� поиска:� 2010-2025�
годы.

Одним�из�тяжелых�микрососудистых�ослож-
нений�СД�является�ДР,�которая�встречается�при-
мерно�у�30–40%�больных�СД�и�является�одной�
из�ведущих�причин�потери�зрения�у�людей�по-
жилого�возраста��7;�8].�По�прогнозам,�в�связи�со�
стремительным�ростом�общей�заболеваемости�СД�
во�всем�мире,�число�взрослых�с�ДР�и�диабети-
ческим�макулярным�отеком�(ДМО),�к�2045�году�
увеличится�примерно�до�161�миллиона��9].�Общая�
заболеваемость�ДР,�по�состоянию�на�01.01.2023�
г.�в�Российской�Федерации,�составила�706407�че-
ловек.�На�долю�ранней�непролиферативной�ста-
дии�приходится�80,3%,�препролиферативной�ДР�
–�13,8%,�пролиферативной�ДР�–�5,8%.�Удельный�
вес�слепоты�среди�больных�ДР,�имеющих�группу�
инвалидности�по�общему�заболеванию,�состав-
ляет�в�среднем�9,1%,�слабовидения�–�16,4%��2].�
Анализ�распространенности�ДР�выявил�значи-
тельную�вариабельность�данного�показателя�в�
отдельных�субъектах�Российской�Федерации��1].

Установлено,�что�гипергликемия�и�другие�ме-
таболические�факторы,�такие�как�гипертония�и�
дислипидемия,�обуславливают�ряд�физиологиче-
ских�и�биохимических�изменений,�приводящих�к�
микрососудистым�нарушениям�сетчатки,�ишемии�
и,�как�следствие,�осложнениям.�Известно,�что�раз-
витие�ДР�значительно�увеличивалось�с�возрастом�
(p<0,001),�большей�продолжительностью�диабета�
(p<0,001),�более�высокими�средними�уровнями�
HbA1C�(p<0,001)�и�сывороточных�триглицеридов�
(p=0,013)��10].�Доказано,�что�интенсивный�глике-
мический�контроль�у�пациентов�с�диабетом�может�
замедлить�прогрессирование�микрососудистых�
осложнений,�включая�ретинопатию,�нефропатию�
и�нейропатию.�Снижение�показателя�гликозили-
рованного�гемоглобина�(HbA1c)�на�1%�уменьшает�
риск�развития�ДР�на�35%,�риск�прогрессирования�
заболевания�на�15-25%,�снижения�остроты�зре-
ния�на�25%�и�развития�слепоты�на�15%��11].�В�
рекомендациях�Всемирной�организации�здраво-
охранения,�Американской�академии�офтальмо-
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логии�и�Королевского�колледжа�офтальмологов,�
содержащих�научно�обоснованные�рекомендации�
по�ведению�пациентов�с�ДР,�включая�скрининг,�
диагностику�и�лечение,�также�предлагается�под-
держивать� строгий� контроль� уровня� сахара� в�
крови,�артериального�давления�и�липидов�крови,�
чтобы�снизить�риск�развития�и�прогрессирования�
ДР��12;�13].�

ДР� зависит�от�тяжести�заболевания�и�клас-
сифицируется�на�непролиферативную� (НПДР)�
и�пролиферативную�(ПДР)�формы.�НПДР�–�на-
чальная�стадия�диабетической�ретинопатии.�Она�
проявляется�выраженной�проницаемостью�со-
судов�сетчатки,�образованием�микроаневризм,�
экссудацией,�кровоизлияниями.�Нейросенсорная�
атрофия�и�ишемия�сетчатки�в� таких�условиях�
могут�вызвать�серьезную�потерю�зрения.�ПДР�
представляет�собой�далеко�зашедшую�стадию,�и�
проявляется�инфарктами,�неоваскулярной�проли-
ферацией�и�кровоизлияниями.�Данные�проявле-
ния�могут�усугубляться�отслойкой�сетчатки�из-за�
тракции.�Патогенез�диабетической�ретинопатии�
изучен�не�полностью�и�включает�в�себя�множе-
ство�механизмов,�таких�как�воспаление,�актива-
ция�иммунной�системы,�окислительный�стресс�и�
накопление�конечных�продуктов�гликирования,�
активация�полиоловых,�протеинкиназных�и�гек-
созаминовых�путей,�митохондриальная�дисфунк-
ция,� модификация� гистонов� и� метилирование�
ДНК,�а�также�дисбаланс�локальной�продукции�
нейротрофических�факторов,�приводящих�к�де-
генерации�сетчатки.�По�мере�прогрессирования�
тяжести�ДР�наблюдается�значительное�ухудшение�
показателей�качества�жизни,�связанных�со�зрени-
ем,�определенное�посредством�шкалы�VRQoL,�а�
также�качеством�жизни,�связанным�с�общим�со-
стоянием�здоровья�(шкала�HRQoL)��14;�15].�Выше�
перечисленное�свидетельствует�о�необходимости�
разработки�целевых�стратегий�управления�риска-
ми�в�профилактике�и�лечении�ДР�во�избежание�
неблагоприятного�исхода�–�утраты�зрительной�
функции.

За�последние�полвека�появился�ряд�перспек-
тивных�методов�лечения,�позволяющих�воздей-
ствовать�на�патологический�процесс�до�того,�как�
произойдет�потеря�зрения,�связанная�с�ДР.�С�этой�
целью�применяют�лазерное�лечение,�интравитре-
альные�инъекции�(ИВИ)�и�витрэктомию.�Лазер-
ная�терапия�чаще�используется�при�ПДР.�Обычно�
применяемые�длины�волн�лазера�составляют�532�
нм�и�577�нм.�Лазерная�фотокоагуляция�сетчатки�
блокирует�ее�ишемизированные�участки,�тем�са-
мым�уменьшая�активацию�факторов�роста�эндо-
телия�сосудов�(VEGF),�что�снижает�вероятность�
кровоизлияний.�Благодаря�достижениям�в�обла-
сти�минимально�инвазивных�методик�лечения�у�
пациентов�с�запущенными�стадиями�ДР,�проявля-

ющимися�кровоизлияниями,�отслойкой�сетчатки,�
пролиферацией,�применяется�микроинвазивная�
25�или�27G�витрэктомия.�Механизм�данной�тера-
пии�заключается�в�удалении�стекловидного�тела�и�
временного�его�замещения�перфторорганически-
ми�соединениями.

В�настоящее�время�препаратами�первой�линии�
лечения�ДМО�являются�ингибиторы�фактора�ро-
ста�эндотелия�сосудов�–�VEGF�(бевацизумаб,�ра-
нибизумаб,�афлиберцепт�и�др.).�Ряд�клинических�
исследований�показали�преимущество�интрави-
треальных�инъекций�анти-VEGF�в�снижении�не-
оваскуляризации�сетчатки�у�пациентов�с�ДР��16].�
Традиционные�методы�лечения�ДР�зачастую�не�
могут�предупредить�и�замедлить�прогрессирова-
ние�заболевания,�что�приводит�к�неизбежности�
множественных�ИВИ,�которые�инвазивны�и�тор-
мозят�ухудшение�зрения�только�временно.�По-
вторное�лечение�зависит�от�активности�заболева-
ния,�определяемой�на�основе�изменений�остроты�
зрения�с�наилучшей�коррекцией,�и�поражений,�
обнаруживаемых�на�изображениях�оптической�
когерентной�томографии.�Приверженность�паци-
ентов�к�терапии�имеет�существенное�значение�для�
целевых�результатов�лечения,�но�непредсказуемая�
частота�осмотров�и�ИВИ�для�них�обременитель-
на,�зачастую�снижает�комплаентность�и�влияет�на�
качество�жизни.�

Несмотря�на�то,�что�многочисленные�меха-
низмы�микрососудистых�и�глиальных�изменений�
уже�определены,�функциональные�и�структурные�
механизмы�клеточного�повреждения�и�клеточных�
адаптивных�изменений�в�сетчатке�остаются�недо-
статочно�изученными�из-за�сложного�патогенеза�
ДР.�Вышеперечисленные�методы�лечения�не�дей-
ствуют�на�повреждающий�фактор�и�не�затрагива-
ют�все�этиопатогенетические�механизмы�разви-
тия�ДР.�Более�того,�имеют�ряд�нежелательных�по-
следствий,�таких,�как�снижение�остроты�зрения,�
повреждение�полей� зрения�при�лазеротерапии�
за�счет�повреждения�прилегающих�тканей,�вы-
зывающего�повышенное�рубцевание�сетчатки�и�
субретинальный�фиброз;�развитие�эндофтальми-
та�при�ИВИ;�повреждение�почек�с�последующм�
нарушением�их�функций�под�воздействием�инги-
биторов�VEGF;�парацентральная�острая�средняя�
макулярная� дегенерация,� послеоперационное�
внутриглазное�воспаление,�вторичная�неоваску-
лярная�глаукома�и�послеоперационное�повтор-
ное�кровотечение�из�стекловидного�тела�после�
витрэктомии;�образование�катаракты�и�глаукомы�
при�применении�глюкокортикоидов.�Исходя�из�
вышеперечисленного,�является�целесообразным�
поиск�новых�стратегий,�включающих�разработку�
современных�и�эффективных�подходов�к�профи-
лактике�развития,�снижению�темпов�прогресси-
рования�и�лечению�диабетического�поражения�
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сетчатки,�воздействующих�на�все�факторы�и�зве-
нья�развития�патологического�процесса.�

Многочисленные�экспериментальные�иссле-
дования�последних�лет�определили�ряд�перспек-
тивных�терапевтических�подходов,�нацеленных�
на�предотвращение�развития�и�прогрессирования�
ДР,�однако�большинство�из�них�еще�не�завершены.�
Так,�важным�фактором�в�развитии�ДР�является�ги-
поксия�–�предвестник�неоваскуляризации�сетчат-
ки,�поэтому�выявление�гипоксических�участков�и�
раннее�ее�устранение�способно�отсрочить�начало�
ДР.�Экспериментальные�исследования�показали,�
что�гипоксией�индуцируемый�фактор-1�(HIF-1),�
может�снижать�экспрессию�интерлейкина-6�(IL-
6)�и�фактора�некроза�опухоли-альфа�(TNF-a)�при�
ДР,�а�также�экспрессию�miR-125b-5p�и�miR-146a-
5p�в�сетчатке,�и�повышать�экспрессию�факторов�
роста,�таких�как�VEGF�и�фактор�роста�тромбо-
цитов�(PDGF).�Антагонисты�HIF-1,�нацеленные�
на�гипоксические�ткани,�считаются�эффективным�
воздействием,�предотвращающим�дебют�ДР.�Так,�
даунорубицин� и� доксорубицин� ингибировали�
транскрипционную�активность�HIF-1,�блокируя�
его�связывание�с�ДНК,�однако�они�имеют�плохую�
растворимость�в�воде�и�осаждаются�на�поверх-
ности�сетчатки�после�внутриглазной�инъекции.�
Iwase�et�al.�использовали�наночастицы�полисе-
бациновой�кислоты� (ПСК)-полиэтиленгликоля�
(ПЭГ)�для�непрерывной�доставки�даунорубицина�
в�сетчатку�и�наблюдали,�что�после�внутриглазной�
инъекции�антагонист�медленно�высвобождался�
контролируемым�образом�в� течение�более�105�
дней.�Кроме�того,�наночастицы�ПСК-ПЭГ�непре-
рывно�ингибируют�неоваскуляризацию�сетчатки�
в�течение�более�35�дней.�Пролонгированное�вы-
свобождение�ПСК-ПЭГ�способствует�предотвра-
щению�ДР�и�нетоксично�для�сетчатки.�Однако�
до�сих�пор�не�сделано�заключение�относительно�
того,�могут�ли�наночастицы�ПСК-ПЭГ�безопас-
но�использоваться�в�сетчатке�человека,�поэтому�
дополнительные�клинические�исследования�еще�
предстоят��17].�

При�прогрессировании�ДР�перициты�и�эндо-
телиальные�клетки�подвергаются�непрерывному�
апоптозу�вследствие�накопления�различных�фак-
торов�воспаления�и�роста.�Патологическая�сосу-
дистая�система�сетчатки�с�ДР�связана�с�белком,�
ингибирующим�клеточный�цикл�p16�INK4A,�и�
антиапоптотическим�белком�BCL-xL,�что�ограни-
чивает�способность�сетчатки�очищаться�от�ста-
реющих�клеток�(клетки,�которые�сопротивляются�
апоптозу�и�не�делятся,�но�остаются�метаболиче-
ски�активными),�выделяющих�продукты,�вызыва-
ющие�воспаление�и�гибель�нестареющих�клеток.�
Данные� секреторные�фенотипы,� связанные� со�
старением,�значительно�увеличивают�риск�про-
грессирования�ДР��18].�Сенолитические�лекар-

ственные�средства,�удаляющие�стареющие�клетки�
из�различных�тканей�организма,�не�повреждая�и�
не�разрушая�здоровые�ткани,�в�настоящее�время�
проходят� клинические� испытания.� Среди� них�
комбинации�препаратов�дазатиниб�и�кверцетин,�
фисетин�и�UBX-1325,�ингибитор�проапоптотиче-
ского�белка�BCL-xL,�специально�разработанный�
для�борьбы�с�возрастными�заболеваниями,�свя-
занными�с�дисфункцией�сосудов�глаз,�такими,�как�
ДР��19].�

Ряд� экспериментальных�исследований�под-
твердили�благотворное�влияние�фенофибрата�–�
агониста�альфа-рецептора,�активирующего�про-
лифератор�пероксисом�(PPAR�),�на�уменьшение�
проницаемости� сосудов� сетчатки,� подавление�
экспрессии�VEGF�и�уменьшение�потери�эндоте-
лия�и�перицитов.�Фенофибрат�и�некоторые�новые�
агонисты�PPAR�,�такие�как�пемафибрат�и�7-хлор-
8-метил-2-фенилхинолин-4-карбоновая�кислота�
(Y-0452),�показали�удовлетворительные�эффекты�
на�животных�моделях��20].

Перспективной�тактикой�лечения�ДР�у�пациен-
тов�в�будущем,�особенно�резистентных�к�терапии�
анти-VEGF,�а�их�около�15-25%��21],�может�ока-
заться�новый�альтернативный�терапевтический�
подход,� связанный� с� применением�микроРНК�
(miRNA).�С�помощью�одной�небольшой�молеку-
лы�нуклеиновой�кислоты�miRNA�или�anti-miRNA�
или� комбинацией� несколькими�miRNA�и� anti-
miRNA�возможно�модулировать�весь�сигнальный�
путь�с�регуляцией�экспрессии�генов�VEGF,�белка�
p53�(p53)�и�трансформирующего�фактора�роста-��
(TGF-�),�что�способно�обеспечить�синергический�
ангиостатический�эффект�с�последующим�ниве-
лированием�проблемы�патологического�ангио-
генеза�при�ДР.�По�данным�Pere�-Santos�et.al.,�ДР�
можно�лечить�введением�ингибитора�miR-let-7b,�
который�влияет�на�уровни�и�функциональную�ак-
тивность�miR-let-7b.�Тем�не�менее,�новые�miRNA�
и�их�неинвазивная�доставка�к�патологическому�
очагу�находятся�в�стадии�исследования,�вызывая�
оправданный�интерес�ученых,�но�для�подтверж-
дения�их�протективных�функций�при�ДР�необхо-
дим�ряд�дополнительных�исследований��22].�

В�нескольких�экспериментальных�исследова-
ниях�сообщалось,�что�ингибиторы�натрий-глю-
козного�котранспортера-2�(SGLT2)�могут�снизить�
частоту�макрососудистых�и�микрососудистых�ос-
ложнений�при�диабете�посредством�реваскуляри-
зации.�Ингибиторы�SGLT2�у�мышей�с�моделью�
DR�значительно�ингибировали�окислительный�
стресс,�апоптоз�и�восстановление�плотных�кон-
тактов�в�сетчатке,�подавляли�воспалительные�и�
ангиогенные�факторы�и�нивелировали�симптомы�
ДР.�Кроме�того,�перипапиллярные�клетки�экс-
прессируют�SGLT2,�поэтому�ингибиторы�SGLT2�
могут�напрямую�защищать�от�набухания�и�потери�
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перипапиллярных�клеток�и�предотвращать�гипер-
перфузию�сетчатки�в�условиях�высокого�уровня�
глюкозы.�Однако�долгосрочная�эффективность�
ингибиторов�SGLT2�также�требует�дальнейшего�
изучения��23].�

Несколько�инновационных�методов�лечения�
диабетической�ретинопатии�в�настоящее�время�
проходят�клинические�испытания,�нацеленные�
на�различные�аспекты�патофизиологии�заболе-
вания.� Ярким� примером� является� скваламин,�
антиангиогенный�агент,�который�ингибирует�не�
только�VEGF,�но�и�другие�факторы�роста,�такие�
как�PDGF�и�основной�фактор�роста�фибробла-
стов�(FGFb).�В�области�противовоспалительной�
терапии�ингибиторы�интерлейкина-6,�ингибито-
ры�рецепторов�интерлейкина-6�(тоцилизумаб)�и�
ингибиторы�интегрина�(люминат)�появились�как�
многообещающие�новые�методы�лечения�диабе-
тической�ретинопатии.�Наконец,�новые�лазерные�
методы,�такие,�как�сканирующие�лазеры,�в�на-
стоящее�время�изучаются�для�минимизации�по-
бочных�эффектов,�связанных�с�традиционными�
лазерными�методами�лечения��24].

Длительность�диабета�и�недостаточный�глике-
мический�контроль�являются�двумя�наиболее�важ-
ными�факторами�в�развитии�ретинопатии.�Однако�
эти�факторы�сами�по�себе�не�объясняют�возник-
новение�сосудистых�осложнений.�Кроме�того,�у�
ряда�пациентов�с�недостаточным�гликемическим�
контролем�даже�за�большой�промежуток�време-
ни�ретинопатия�не�развивается,�в�то�время�как�у�
других,�с�хорошим�гликемическим�контролем,�ДР�
развивается�стремительно�в�течение�нескольких�
лет.�В�этой�связи,�в�развитии�высокоспецифич-
ного� нейроваскулярного� поражения,� которым,�
собственно,�и�является�ДР,�предполагается�важ-
ная�роль�генетических�факторов.�На�сегодняшний�
день�выявлено�около�196�полиморфизмов�20�ге-
нов,�детерминирующих�развитие�ДР.�Среди�всех�
описанных� генов,� полиморфизм�гена�AKR1B1�
((A-C)n�и�rs759853),�кодирующего�альдозоредук-
тазу,�и�гена�VEGF�(rs2010963),�кодирующего�фак-
тор�роста�эндотелия�сосудов,�признаны�наиболее�
важными�наследственными�факторами,�способ-
ствующими�развитию�ДР��25].�За�последние�не-
сколько�десятилетий�генно-инженерная�биологи-
ческая�терапия�добилась�существенного�прогрес-
са,�особенно�в�области�офтальмологии.�Растущее�
количество�данных�клинических�исследований�
демонстрирует� эффективность�и�безопасность�
генной� терапии� при� лечении� наследственных�
заболеваний�глаз.�Эти�результаты�побудили�все�
большее�число�исследователей�изучать�возмож-
ность�использования�генной�терапии�в�лечении�
негенетических�заболеваний�глаз,�таких�как�ДР�
�26].�Среди�стратегий�генной�терапии�ДР�выде-
ляют�генную�аугментацию,�ген-специфическое�

таргетирование�и�редактирование�генома.�Теку-
щие�исследования�генной�терапии�ДР�исполь-
зуют�2�подхода�генно-специфической�таргетной�
терапии�в�соответствии�с�патофизиологией�за-
болевания:�нацеленые�на�неоваскуляризацию�и�
сосудистую�гиперпроницаемость,�и�те,�которые�
направлены�на�защиту�ретинальных�кровеносных�
сосудов�и�нейронов�от�повреждения.�Таким�об-
разом,�генно-инженерная�биологическая�терапия�
способна�защитить�сосуды�и�нейроны�сетчатки�
от�повреждения�на�ранних�стадиях�ДР,�еще�до�
появления�явной�клинической�картины�заболева-
ния.�Антиангиогенные�белки,�доставляемые�через�
вирусные�или�невирусные�векторы,�эффективно�
замедляют�прогрессирование�ДР.�В�эксперимен-
тальном�исследовании�было�показано,�что�неова-
скуляризация�сетчатки�значительно�снижается�у�
экспериментальных�животных�с�ДР�после�инъ-
екции�опосредованного�аденоассоциированным�
вирусом�(AAV)�анти-VEGF�эндорецептора�Flt23k�
�27].�Потенциальной�мишенью�также�является�
sFlt-1,�растворимый�сплайсинговый�вариант�ре-
цептора�1�VEGF��28].�Эффективную�ингибицию�
неоваскуляризации�в�мышиных�моделях�проде-
монстрировало�введение�AAV-опосредованных�
ингибиторов�эндогенного�ангиогенеза:�ангиоге-
стина,�эндостатина�и�антиангиогенного�домена�
кальретикулина��29].�Подобного�эффекта�на�жи-
вотных�моделях�ДР�удалось�добиться�путем�инъ-
екции�плазмид�экспрессии�siRNA,�нацеленных�на�
VEGF��30].�Исследование�in�vivo�с�использова-
нием�векторов�AAV,�кодирующих�малые�шпилеч-
ные�РНК,�ориентированных�на�фактор�реакции�
раннего�роста�1�(Egr1),�приводило�к�снижению�
его�уровня�и�уменьшало�повреждающее�воздей-
ствие�гипергликемии�на�функцию�сосудов�сетчат-
ки�посредством�ингибирования�экспрессии�p53�и�
апоптоза�в�клетках,�расположенных�в�наружном�и�
внутреннем�ядерных�слоях�сетчатки��31].�

В�настоящее�время�генная�терапия�ДР�при-
ближается�от�экспериментальных�исследований�
и�клинических�испытаний�к�интеграции�в�клини-
ческую�практику.�В�настоящее�время�завершена�
2�фаза�открытого�контролируемого�исследования�
ALTITUDE,�оценивающего�эффективность,�без-
опасность�и�переносимость�супрахориоидального�
ABBV-RGX-314�в�двух�дозах�у�пациентов�с�уме-
ренно�тяжелой,�тяжелой�и�легкой�ДР,�в�результате�
чего�70,8%�достигли�улучшения�по�шкале�тяже-
сти�ДР�(DRSS)�по�сравнению�с�25,0%�в�контроль-
ной�группе.�А�более�высокая�доза�снизила�риск�
развития�угрожающих�зрению�событий�при�ДР�
на�89%��32].

Однако�вирусные�векторы�могут�вызывать�и�
нецелевые�эффекты:�иммунный�ответ,�воспаление�
и�инсерционный�мутагенез.�Невирусные�векторы�
более�безопасны,�чем�вирусные,�но�эффектив-
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ность�трансфекции�генов�относительно�низка.�Бо-
лее�того,�генная�терапия�обладает�потенциальной�
генотоксичностью�и�требует�дальнейшего�долго-
срочного�наблюдения�после�лечения�для�оценки�
безопасности.�Если�будет�разработан�новый�век-
тор�с�более�безопасным,�эффективным�действи-
ем�и�меньшей�токсичностью,�то�генная�терапия�
получит�более�широкое�применение�при�ДР��26].�

Стремительное� развитие� нанотехнологий�
позволило�разработать�новые�платформы�для�
доставки�лекарственных�препаратов�в�сетчатку�
глаза�на�основе�наноносителей�с�низкой�токсич-
ностью�и�высокой�эффективностью,�что�помо-
гает�достигать�цели�с�более�длительным�перио-
дом�полувыведения�и�протяженностью�контакта�
лекарства�с�целевым�участком.�Наночастицы�с�
лекарственными�препаратами�имеют�множество�
преимуществ�перед�традиционными�системами�
доставки,� включая�малый� диаметр,� хорошую�
биосовместимость,� способность� к�модуляции�
физико-химических� свойств,� структуры,� воз-
можностью�контактировать�со�специфически-
ми�рецепторами�фоторецепторных�клеток,�что�
способствует� прохождению� лекарственного�
препарата�через�гемато-ретинальный�барьер�и�
достижению� эпителиальных� клеток.� Помимо�
этого,�наноматериал�может�содержать�несколь-
ко�лекарств,�которые�могут�доставлять�два�или�
более�препаратов�к�сетчатке�в�оптимальном�со-
отношении,� обеспечивая� тем� самым� лучший�
комбинированный�терапевтический�эффект��26].�
Нанолипосомы�представляют�собой�небольшие�
пузырьки,�состоящие�из�одного�или�нескольких�
липидных�бислоев�с�водным�ядром�в�центре,�и�
используются�в�качестве�средств�доставки�как�
липофильных�(загруженных�в�бислой),�так�и�ги-
дрофильных�(загруженных�в�ядро)�лекарств.�В�
экспериментальном�исследовании�внутривенная�
инъекция�липидных�нанокапсул,�нагруженных�
циклоспорином�А,�мышам�с�ДР�вызывала�акти-
вацию�микроглии�и�рекрутирование�макрофагов,�
а�также�ингибировала�высвобождение�провоспа-
лительных�цитокинов,�оказывая�противовоспа-
лительный�эффект��33].

В�парадигме�современной�медицины�большое�
внимание�уделяется�методам�восстановительно-
го�лечения,�применяемым�наряду�с�общеприня-
тыми�подходами.�Так,�анализ�цитирования�284�
релевантных�публикаций�с�2009�по�2023�годы�по-
казывает,�что�дисбактериоз�кишечника�участву-
ет�в�распространенных�иммуно-�и�воспалитель-
но-опосредованных�заболеваниях�глаз,�включая�
ДР.�Терапевтические�стратегии,�нацеленные�на�
микробиоту�кишечника,�такие�как�здоровое�пи-
тание,�пробиотики,�трансплантация�фекальных�
микроорганизмов,�эффективны�и�имеют�большое�
значение�для�лечения�и�профилактики�ДР.�Ки-

шечный�микробиом�человека�представлен�1500�
различными�видами�микроорганизмов.�Развитие�
дисбиоза�связано�с�целым�рядом�заболеваний,�
включая�воспалительные,�аутоиммунные�(ревма-
тоидный�артрит,�мышечная�дистрофия,�СД),�раз-
личные�виды�рака�и�психические�расстройства�
(болезнь�Альцгеймера,�тревожные�и�аутистиче-
ские�расстройства).�Ряд�исследований�показал,�
что�пациентм�с�СД�2-го�типа�характерен�дисбиоз�
кишечной�микробиоты,�что�влияет�не�только�на�
метаболизм�глюкозы�в�кишечнике,�но�и�вызывает�
резистентность�к�инсулину,�влияющую�на�нейро-
ны�сетчатки,�воспаление,�окислительный�стресс,�
дисфункцию�эндотелия�сосудов�и�другие�патоло-
гические�повреждения,�что�потенциально�приво-
дит�к�серьезным�осложнениям�со�стороны�глаз�
�34].�Существует�мнение,�что�дисбиоз�кишечника�
является�одной�из�важных�причин�развития�ДР.�В�
работе�Suh�et�al.�было�показано,�что�это�возмож-
но�путем�модуляции�секреции�VEGF,�поскольку�
макрофаги� ворсинок� кишечника� секретируют�
VEGF�при�распознавании�микробов.�Таким�об-
разом�был�сделан�вывод:�микробиота�кишечника�
играет�важную�роль�в�регуляции�локальной�вы-
работки�VEGF�у�людей�с�СД,�коррелирующей�с�
развитием�ДР��35].

В�работе�Beli�et�al.�показано,�что�прерывистое�
голодание�изменяет�состав�кишечной�микробио-
ты�с�увеличением�Firmicutes�и�снижает�тяжесть�
ДР� за� счет� увеличения� тауроурсодезоксихола-
та,�оказывающего�стимулирующее�влияние�на�
рецептор�TGR5�ганглиозных�клеток�сетчатки�и�
действующего,�как�нейропротектор��36].�Исходя�
из�этого,�тауроурсодезоксихолат�является�возмож-
ной�фармакологической�мишенью�для�контроля�
и�профилактики�ДР�посредством�влияния�на�ось�
кишечник-сетчатка.�

Микробиом�кишечника�больных�СД� значи-
тельно�отличается�от�микробиома�здоровых�лю-
дей.�У�пациентов�с�СД�и�ДР�преобладающими�
микробиомами�были�четыре�филума:�Firmicutes,�
Actinobacteria,�Bacteroidetes,�Proteobacteria.�Ав-
торы� связали� усиление� воспаления� при� ДР� с�
уменьшением� численности� противовоспали-
тельных�бактерий�и�относительной�численности�
двух�пробиотических�бактерий�Bi�dobacterium�
и�Lactobacillus�и�пришли�к�выводу,�что�измене-
ния�при�СД�и�ДР�можно�объяснить�изменением�
баланса�между�провоспалительными,�противо-
воспалительными�и� патогенными� кишечными�
бактериями��37].�К�системной�воспалительной�
реакции,� связанной� со� снижением� барьерной�
функции� кишечника,� свойственной� дисбиозу,�
приводит�ограничение�выработки�органических�
масляной�и�молочной�кислот,�противовоспали-
тельных� интерлейкина� 10� и� белка�микробной�
противовоспалительной�молекулы�(МАМ)�в�ки-
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шечнике,�а�также�избыточная�продукция�оксида�
триметиламина,�липополисахаридов,�холина�и�
метаболитов�аминокислот,�приводящих�к�повы-
шению�проницаемости� слизистой� кишечника,�
нарушению�гематоретинального�барьера,�иници-
иации�иммунного�ответа,�а�также�ускоренному�
пювреждению�эндотелиальных�клеток�сетчатки�
у�больных�СД�за�счет�повышенного�уровня�сыво-
роточного�эндотоксина��34;�38],�что�способствует�
развитию�и�прогрессированию�ДР.�Таким�обра-
зом,�данные,�полученные�в�экспериментальных�
и�клинических�исследованиях,�подтверждают�су-
ществование�оси�кишечник–сетчатка�при�ДР.�Бо-
лее�того,�существует�прогностический�потенциал�
для�использования�изменений�кишечной�флоры�в�
качестве�предиктора�ДР.�С�этой�целью�использу-
ется�соотношение�Bacteroidetes�к�Firmicutes�(B/F).�
При�угрожающей�зрению�ДР�имело�место�более�
высокое�соотношение�B/F�при�пороговом�значе-
нии�1,05�с�чувствительностью�и�специфичностью�
почти�60%��39].

Микробиологические�агенты,�такие�как�про-
биотики,�пребиотики�и�синбиотики,�играют�реша-
ющую�роль�в�поддержании�баланса�микробиоты�
кишечника�и�способствуют�нормализации�уровня�
глюкозы�в�крови.�Однако�использование�проби-
отиков�ограничено�за�счет�низкой�биодоступно-
сти�живых�бактерий,�нестабильных�эффектов�и�
потенциальной�передачи�генов�резистентности.�
Данных�недостатков�лишины�постбиотики,�явля-
ющиеся�новой�категорией�препаратов�бактериаль-
ного�происхождения.�В�отличие�от�пробиотиков,�
основными�агентами�воздействия�на�организм�яв-
ляются�не�живые�клетки�микроорганизмов,�а�их�
метаболиты�и�отдельные�элементы�клеток�–�фраг-
менты�мембран,�клеточные�компоненты.�Будучи�
побочными�продуктами�кишечной�микробиоты,�
постбиотики�могут�выполнять�широкий�спектр�
функций�в�кишечном�тракте�и�в�организме�чело-
века�в�целом.

Экспериментальное�исследование,�нацелен-
ное�на�изучение�влияния�метаболитов�кишечно-
го�микробиома,�в�частности,�короткоцепочечной�
жирной�кислоты�–�бутирата,�при�ДР�показал�сни-
жение�уровня�глюкозы�в�крови.�Было�сглажено�
истончение�сетчатки,�активированы�микроглиаль-
ные�клетки,�улучшена�электроретинографическая�
зрительная�функция��40].�Исследования�Balaguer�
F.,�et�al�подтвердили�потенциальную�пользу�пост-
биотиков�при�лечении�ожирения�и�диабета��41].�К�
настоящему�времени�обоснованы�их�противовос-
палительный,�антимикробный,�противоопухоле-
вый,�гипогликемический�и�гиполипидемический�
эффекты.�В�связи�с�этим�постбиотики�стали�ис-
пользовать�в�качестве�дополнительного�инстру-
мента�в�лечении�и�профилактике�метаболических�
заболеваний�и�их�осложнений.�

Многочисленные�работы�показали,�что�вита-
мины�A,�B1,�фолиевая�кислота,�B12,�C,�D�и�люте-
ин�могут�улучшить�функцию�эндотелия,�оказать�
нейропротективное�действие,� снизить� артери-
альное�давление�и�улучшить�остроту�зрения�при�
ДР.�В�метаанализе�35�исследований�сравнивали�
1056�участников�с�ДР�с�920�здоровыми�лицами.�
У�пациентов�с�ДР�были�обнаружены�более�низкие�
уровни�циркулирующих�витаминов�C,�D�и�E,�чем�
в�контрольной�группе.�Объединенная�взвешенная�
средняя�разница�(WMD)�содержания�витамина�C�
составила�–�11,01�(95%�доверительный�интервал�
(ДИ):�от�–�19,35�до�–�2,67);�витаминов�D�и�E,�объ-
единенная�WMD�составила�–�3,06�(95%�ДИ:�от�
–�5,15�до�–�0,96)�и�–�3,03�(95%�ДИ:�от�–�4,24�до�
–�1,82)�соответственно.�Однако,�не�было�выявле-
но�никакой�связи�между�ДР�и�циркулирующим�
витамином�А�или�каротиноидами��42].

Витамин�D�представлен�двумя�формами�–�ви-
тамином�D

2
�(эргокальциферолом)�и�витамином�D

3
�

(холекальциферолом).�Источниками�данного�ви-
тамина�являются�крупы,�грибы,�различная�рыба�
(лосось,�сардина,�сельдь,�скумбрия,�рыбий�жир�и�
др.),�яичный�желток,�красное�мясо�и�печень.�Воз-
действие�солнечного�света�–�важный�неоргани-
ческий�ресурс.�Известно,�что�витамин�D�снижает�
экспрессию�VEGF,�препятствует�неоваскуляри-
зации,�повышает�число�инсулиновых�рецепторов�
и�усиливает�их�чувствительность�к�инсулину,�а�
его�дефицит�в�сыворотке�крови�у�пациентов�с�СД�
связан�с�более�высоким�риском�развития�и�тяже-
стью�течения�ДР.�Пациенты,�в�сыворотке�крови�
которых�уровень�витамина�D�был�менее�20�мг/
дл,�чаще�страдали�ПДР.�Прием�витамина�D�по-
давляет�свободные�радикалы�и�снижают�уровень�
окислительного�стресса�в�сетчатке,�способствует�
восстановлению�целостности�гематоретинально-
го�барьера,�подавляет�апоптоз�клеток�сетчатки,�а�
его�ежедневное�потребление�не�менее�1800�МЕ�
способно�улучшить�в�ней�микроциркуляцию�кро-
ви��43].�Несмотря�на�очевидную�связь�между�ви-
тамином�D�и�ДР,�клинические�исследования,�ко-
торые�доказали�эффективность�добавок�витамина�
D�при�лечении�ДР,�точные�патофизиологические�
механизмы,�лежащие�в�ее�основе,�недостаточно�
изучены.�Поэтому,�необходимы�дальнейшие�ис-
следования,�чтобы�получить�более�глубокое�по-
нимание� этой�взаимосвязи�и� определить,� дей-
ствительно�ли�прием�витамина�D�эффективен�в�
профилактике�и�лечении�больных�с�ДР.�

Витамин�А�является�предшественником�син-
теза� родопсина.� Его�дефицит� снижает� уровни�
фактора�роста�нервов� (NGF)�и�нейротрофиче-
ского�фактора�головного�мозга�(BDNF),�которые�
обычно� защищают� сетчатку� от� повреждений,�
вызванных�окислительным�стрессом.�Пополне-
ние�запасов�витамина�А�восстанавливает�NGF�и�
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BDNF�в�мозге�и�сетчатке.�Исследования�показали,�
что�уровни�ретиноидов�в�сыворотке�крови�ниже�
у�животных�с�диабетом,�а�однократная�внутри-
брюшинная�инъекция�изомеров�9-цис-ретиноевой�
кислоты�сетчатки�может�улучшить�зрительную�
функцию�за�счет�уменьшения�апоптоза�и�окис-
лительного�стресса�при�ДР.�Malechka�VV.�et�al.�
описали�корреляционную�связь�между�высоким�
потреблением�9-цис-ретиноевой�кислоты�сетчат-
ки�с�пищей�и�снижением�риска�развития�ДР��44].�

Существенное�влияние�на�зрительные,�нерв-
ные�и�сосудистые�функции�оказывают�витамины�
группы�B�(B

1
,�B

2
,�B

3
,�B

5
,�B

6
,�фолиевая�кислота�и�

B
12
),�а�их�недостаточность�является�одной�из�при-

чин�многих�хронических�заболеваний.�У�пациен-
тов�с�СД�концентрации�витамина�B�в�сыворотке�
ниже,�возможно,�из-за�более�высокого�почечного�
клиренса�и�более�низкого�уровня�их�тубулярной�
реабсорбции.�В�экспериментальном�исследова-
нии�Reddy�SS�et�al.�диета�с�добавлением�вита-
мина�B

12
�предотвращала�истончение�сетчатки,�

апоптоз,�диабетический�глиоз�и�сверхэкспрессию�
VEGF�и�HIF1��у�крыс�с�ДР.�Уровни�витаминов�
B1,�B6,�B12�и�фолиевой�кислоты�в�плазме�были�
ниже�у�экспериментальных�животных�с�диабетом�
по�сравнению�с�контрольной�группой��45].�Водо-
растворимый�витамин�С�(аскорбиновая�кислота)�
необходим�для�регенерации�других�антиоксидан-
тов,�таких�как�витамин�Е�и�глутатион.�Его�перо-
ральный�прием�снижает�уровень�артериального�
давления,�уменьшая�дисфункцию�капиллярного�
эндотелия.�У� пациентов� с�ПДР� концентрация�
аскорбата�в�стекловидном�теле�в�10�раз�меньше,�
что�увеличивает�риск�развития�ДМО��46].�В�ре-
троспективном�обзоре� 479�пациентов�с�НПДР�
анализировали�прием� статинов�и�витамина�С.�
Значительно�реже�наблюдался�ДМО�(р=0,07)�и�
гемофтальм�(р=0,018)�у�пациентов,�принимавших�
статины,�по�сравнению�с�теми,�кто�ранее�их�не�
принимал.�Результаты�данного�исследования�по-
зволили�авторам�сделать�вывод,�что�потребление�
витамина�С�со�статинами�снижает�прогрессирова-
ние�НПДР�дозозависимым�образом�эффективнее,�
чем�изолированный�прием�только�статинов��47].�
В�клиническом�исследовании�с�участием�больных�
СД�более�низкий�риск�развития�ДР�коррелировал�
с�более�высокими�уровнями�содержания�витами-
на�С�в�сыворотке�крови;�более�того,�у�пациентов�
с�ДР�уровень�витамина�С�был�ниже�по�сравнению�
с�контрольной�группой��48].�

Первичная� и� вторичная� профилактика� ДР�
должна�включать�адекватный�контроль�гликемии,�
артериального�давления�и�липидов�сыворотки�
крови,�но�не�только�за�счет�фармакологического�
лечения,�а,�прежде�всего,�путем�пропаганды�здо-
рового�образа�жизни,�изменения�пищевых�при-
вычек�и�увеличения�физической�активности.�Не-

сомненно,�здоровый�образ�жизни,�рациональное�
питание,�способны�предотвратить�возникновение�
и�прогрессирование�хронических�заболеваний,�
ДР�не�является�исключением.�Влияние�средизем-
номорской�диеты�(СзД),�признанной�одной�из�са-
мых�здоровых�моделей�питания,�доступных�при�
ДР,�была�описана�в�исследовании�Bryl�et�al.�Она�
характеризуется�в�основном�потреблением�рыбы,�
морепродуктов�и�продуктов�растительного�про-
исхождения:�фруктов,�овощей,�цельнозернового�
хлеба,�бобовых,�орехов.�Оливковое�масло�являет-
ся�основным�источником�жира.�СзД�предполагает�
употребление�молочных�продуктов,�преимуще-
ственно�сыра�и�йогурта,�ежедневно�в�умеренных�
количествах,�красного�мяса�–�иногда,�вина�–�еже-
дневно�во�время�еды.�Авторы�обобщили�и�пред-
ставили�данные�о�влиянии�СзД�на�течение�СД�
2-го�типа,�потенциальных�механизмах�и�защит-
ном�действии�некоторых�компонентов�этой�диеты�
на�развитие�ДР��49].�В�проспективном�шестилет-
нем�исследовании,�включившем�более�3600�чело-
век,�было�показано,�что�высокая�приверженность�
к�СзД,�наряду�с�высоким�потреблением�оливко-
вого�масла�первого�отжима,�снизило�риск�ДР�на�
40%.�Dia�-Lope��et�al.�считают,�что�добавление�в�
питание�оливкового�масла�с�преимущественно�
высоким� содержания�мононенасыщенной�оле-
иновой,�а�также�полиненасыщенной�линолевой�
(до�21%)�и�насыщенной�пальмитиновй�(до�20%)�
жирных�кислот�способно�снизить�уровни�общего�
холестерина�и�липопротеинов�низкой�плотности.�
Наличие�в�оливковом�масле�полифенолов�и�ви-
таминов�K�и�E�приводило�к�снижению�окисли-
тельного�стресса,�воспаления�и�резистентности�
к�инсулину.�По�данным�клинического�исследова-
ния�PREDIMED,�СзД,�обогащенная�оливковым�
маслом,�приводила�к�снижению�развития�ДР�на�
60%�у�пациентов�с�СД�2-го�типа�в�сравнении�с�
37%�при�употреблении�СзД,�обогащенной�ореха-
ми��49].�В�орехах,�особенно�арахисе,�содержит-
ся�ресвератрол�–�полифенольный�фитоалексин,�
производное�транс-стильбена,� который�оказы-
вает�противовоспалительное,�антиоксидантное,�
нейропротекторное,�противоканцерогенное,�ан-
тигликационное�действие�за�счет�модулирования�
внутриклеточных�ферментов,�таких�как�киназы,�
липоксигеназы,� циклооксигеназы� и� антиокси-
данты.�Применение�ресвератрола�подавляет�по-
вышенную�капиллярную�проницаемость,�поте-
рю�перицитов,�регулирует�уровень�белка�VEGF�
в�сетчатке.�В�экспериментальном�исследовании�
было�показано,�что�обработанные�ресвератролом�
клетки�ретинального�пигментного�эпителия�до-
зозависимо�подавляли�секрецию�VEGF,�TGF-�1,�
циклооксигеназы-2,�IL-6�и�IL-8��50].�Ресвератрол,�
помимо�орехов,�содержится�в�кожуре�винограда�и�
других�фруктов,�какао,�вине.
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У�пациентов�с�СД�2-го�типа�потребление�не�
менее�500�мг/день�длинноцепочечных��-3�поли-
ненасыщенных�жирных�кислот,�легко�получае-
мых�из�двух�порций�жирной�рыбы�в�неделю,�кор-
релирует�с�60%-ным�снижением�риска�развития�
ДР��51].�Так,�например,�в�Японии�заболеваемость�
и� скорость�прогрессирования�ДР� значительно�
ниже,�чем�в� западных�странах,�что�связывают�
с�более�чем�пятикратным�превышением�потре-
бления�в�пищу�рыбы��52].�Высокое�содержание�
в�фруктах�и�овощах,�являющихся�основой�СзД,�
флавоноидов�приводило�к�снижению�риска�раз-
вития�ДР�за�счет�ингибирования�молекулярных�
путей,�участвующих�в�ее�развитии.�Потребление�
фруктов,�эквивалентного�примерно�173,2�г�в�день�
(например,�большое�яблоко�или�два�банана),�было�
связано�с�более�чем�50%�снижением�риска�ДР�по�
сравнению�с�людьми,�которые�потребляли�менее�
53,2�г�фруктов�в�день.�Низкое�потребление�клет-
чатки�коррелировало�с�41%�увеличением�разви-
тия�ДР�у�пациентов�с�СД�2-го�типа�по�сравнению�
с�пациентами�с�СД�2-го�типа,�более�приверженны-
ми�диете�с�высоким�содержанием�клетчатки��53].

По�мнению�Rondanelli�M.,�et�al.�идеальной�пи-
щевой�пирамидой�для�профилактики�и�поддерж-
ки�лечения�ДР�является�ежедневное�потребление�
3-х�порций�зерновых�с�низким�гликемическим�
индексом,�5�порций�(каждая�порция:��200�г/день)�
фруктов�и�овощей,�оливкового�масла�первого�от-
жима�(почти�20�мг/день�по�содержанию�витамина�
Е�и�полифенолов),�орехов�или�масличных�семян�
(20–30� г/день�по�содержанию�цинка��15,8�мг/
день);�еженедельно:�рыба�(4�порции,�по�содержа-
нию�омега-3,�эйкозапентаеновой�кислоты�и�доко-
загексаеновой�кислоты�–�0,35-1,4�г/день),�белое�
мясо�(3�порции�по�содержанию�витамина�B

12
),�

бобовые�(2�порции�по�содержанию�растительных�
белков),�яйца�(2�порции�по�содержанию�лютеина/
зеаксантина),�легкие�сыры�(2�порции�по�содер-
жанию�витамина�B

6
)�и�почти�3-4�раза�в�неделю�

микрозелень�и�специи�(шафран�и�куркумин).�Если�
ежедневные�потребности�не�могут�быть�удовлет-
ворены�с�помощью�диеты,�то�авторы�предлагают�
использовать�персонализированные�добавки,�на-
пример,�омега-3�и�L-метилфолата��54].�

Известно,�что�низкий�уровень�физической�ак-
тивности�(ФА)�является�независимым�предикто-
ром�смертности�от�всех�причин�у�пациентов�с�СД�
2-го�типа.�В�контексте�рассматриваемой�патоло-
гии�известно,�что�увеличение�ФА�снижает�риск�
развития�ДР.�Kuwata�H.�et�al.�в�крупномасштабном�
проспективном�исследовании�по�оценке�влияния�
ФА�на�развитие�ДР�у�пациентов�с�СД�2-го�типа,�
включавшее�1814�пациентов,�показали,�что�более�
высокие�уровни�ФА,�оцениваемой�посредством�
короткой�версии�Международного�опросника�по�
ФА�(IPAQ),�были�независимо�связаны�с�более�низ-

кой�частотой�ДР�у�пациентов�с�СД�2�типа��55].�
Риск�прогрессирования�ДР�может�быть�снижен�на�
40%,�если�ФА�составляет�не�менее�30�минут�еже-
дневно�в�течение�пяти�дней�в�неделю��56].�Систе-
матический�обзор�125�рандомизированных�иссле-
дований,�в�которых�оценивалось�влияние�ФА�на�
изменение�уровня�глюкозы�натощак�и�HbA1c�при�
ограничении�анализа�субъектами�с�СД�2-го�типа�
и�преддиабетом�(56�исследований)�показал,�что�
среднее�изменение�глюкозы�натощак�составило�–�
4,71�мг/дл�(95%�ДИ�–�7,42;�–�2,01).�Увеличение�
ФА�на�100�мин�в�неделю�было�связано�со�средним�
изменением�HbA1,�что�составило�–�0,16%�(95%�
ДИ�–�0,21;�–�0,11)��57].�Проведенный�метаанализ�
позволил�предположить,�что� вероятным�меха-
низмом�воздействия�ФА�на�развитие�ДР�является�
улучшение�гликемического�контроля.�Увеличение�
массы�скелетных�мышц�–�резервуара�глюкозы,�за�
счет�регулярной�физической�нагрузки,�особенно�
силового�характера,�приводит�к�мощной�стиму-
ляции�усвоения�глюкозы,�повышению�их�окис-
лительной� способности�и� чувствительности� к�
инсулину��58].�

Помимо�этого,�известно,�что�при�занятиях�ФА�
увеличивается�уровень�25-гидроксивитамина�D,�
снижение�которого�в�сыворотке�крови�связано�с�
повышенным�риском�макрососудистых�и�микро-
сосудистых�событий,�включая�ДР.�ФА�способна�
модулировать�окислительный�стресс.�Исследова-
ния�на�животных�моделях�показали,�что�физиче-
ские�упражнения�снижают�окислительный�стресс�
в�сетчатке�мышей�с�ДР��59].

Таким�образом,�течение�СД�2-го�типа�харак-
теризуется�высоким�риском�развития�ДР,�суще-
ственно�ухудшающей�качество�жизни�пациентов�
из-за�значительного�снижения�зрения,�вплоть�до�
слепоты�и�инвалидизации.�Для�улучшения�долго-
срочных�результатов�пациентов�с�ДР�крайне�важ-
но�раннее�целенаправленное�управление�модифи-
цируемыми�факторами�риска,�такими,�как�высо-
кие�уровни�HbA1c,�липидов�крови,�артериального�
давления�с�достижением�их�целевых�значений.�
Индивидуальные�терапевтические�стратегии,�по-
зволяющие� воздействовать�на�патологический�
процесс�до�того,�как�произойдет�потеря�зрения,�
связанная�с�ДР,�включают�медикаментозное�ле-
чение,�лазерное�лечение,�интравитреальные�инъ-
екции�и�витрэктомию.�Наряду�с�общепринятыми�
подходами�стремительно�развиваются�инноваци-
онные�направления�такие,�как�генно-инженерная�
биологическая�терапия,�применение�антагони-
стов�HIF-1�(даунорубицин�и�доксорубицин),�се-
нолитических�лекарственных�средств�(дазатиниб�
и�кверцетин,�фисетин�и�UBX-1325,�ингибитор�
проапоптотического�белка�BCL-xL),�агонистов�
альфа-рецепторов� (фенофибрат,� пемафибрат�и�
7-хлор-8-метил-2-фенилхинолин-4-карбоновая�
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кислота),�микроРНК,�ингибиторов�натрий-глю-
козного� котранспортера-2,� антиангиогенных�
агентов�(скваламин).�В�области�противовоспали-
тельной�терапии�–�ингибиторов�интерлейкина-6,�
ингибиторов�рецепторов�интерлейкина-6�(тоци-
лизумаб)�и�ингибиторов�интегрина�(люминат).�В�
качестве�дополнительного�инструмента�в�лечении�
СД�и�профилактике�ДР�применение�микробиоло-
гических�агентов�–�пробиотиков,�пребиотиков,�
синбиотиков� и� постбиотиков.� А� также� новых�
лазерных�методов�–�сканирующих�лазеров.�Од-
нако,�в�парадигме�современной�медицины,�без�
вовлеченности�пациента,� даже�при� внедрении�
современной�терапии,�цели�лечения�диабета�до-
стигнуты�не�будут,�поэтому�неотъемлемой�частью�
лечения�всех�пациентов�с�ДР�является�изменение�
образа�жизни�–�рациональное�питание,�адекват-
ная�физическая�активность,�оптимальное�время�
и�качество�сна,�избегание�стрессовых�ситуаций,�
поддержание�микробиома�кишечника.�Развитие�
современных�методов�лечения,�персонифициро-
ванные�стратегии�их�применения�и�привержен-
ность�лечению�–�основа�улучшения�долгосрочных�
результатов�и�качества�жизни�у�больных�ДР.
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