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РЕФЕРАТ

Диабетическая ретинопатия (ДР) является грозным осложнени-
ем течения сахарного диабета, ассоциированным с развитием ди-
абетического макулярного отека (ДМО) и, как следствие, снижени-
ем остроты зрения. Основные патогенетические факторы развития 
ДМО – это воспаление и активация синтеза фактора роста сосудов 
(Vascular endothelial growth factor – VEGF). Подходы к лечению ДМО 
постоянно меняются. Известно, что значимого клинического резуль-
тата при применении антивазопролиферативной терапии удается до-
стигнуть отнюдь не у всех пациентов. Отсутствие или минимальный 
эффект от проводимого лечения наблюдается у пациентов с перси-
стирующим течением ДМО, что привело к острой необходимости раз-
работки новых протоколов лечения данной группы пациентов. В этом 
случае добавление интравитреального введения кортикостероидов 
в схему лечения может быть более эффективным и предсказуемым, 
чем монотерапия антивазопролиферативными препаратами. Соглас-
но данным международных многоцентровых рандомизированных ис-
следований, у пациентов, которые были переведены с антивазопро-
лиферативной терапии на имплантат c дексаметатазоном, наблюда-

лось статистически достоверное улучшение как функциональных, 
так и анатомических параметров, что натолкнуло исследователей на 
мысль об эффективности комбинированного подхода к лечению дан-
ной группы пациентов. Важным вопросом также являются эффектив-
ность и безопасность интравитреального использования кортикосте-
роидов в качестве терапии первой линии, а также определение четких 
показаний к их применению. Эти данные позволят определить роль 
раннего переключения пациентов с ДМО на интравитреальное вве-
дение имплантата дексаметазона в аспекте существующего на сегод-
няшний день алгоритма лечения. Задачей научного сообщества оста-
ется разработка оптимальных протоколов комбинированного подхо-
да в лечении пациентов с ДМО, а также поиск критериев и сроков пе-
реключения пациентов с антивазопролиферативной терапии на ин-
травитреальное введение имплантата дексаметазона в комплексе с 
лазерной коагуляцией сетчатки при необходимости. 
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Diabetic retinopathy (DR) is the one of severe complications of 
diabetes, associated with macular edema (DME), which is the main 
course of visual acuity loss in diabetic patients. The main pathological 
factors in diabetic retinopathy and diabetic macular edema (DME) are 
the inflammation and increasing of vascular endothelium growth factor 
activity (VEGF). The treatment of DME remains challenging during the 
times. We know that not all eyes respond optimally to anti-VEGF therapy. 

No clinical effect or minimal one among patients with persistent DME has 
led to an urgent need to develop new treatment protocols for this group of 
patients. In this case adding intravitreal corticosteroids to the treatment 
regimen is the most effective and predictаble than continued anti-VEGF 
therapy alone. According to results of randomized trials the functional and 
anatomical outcomes in eyes with refractory DME, which were switched to 
DEX implant had shown statistically significant better outcome, compared 
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Этиопатогенетические аспекты

На территории Российской 
Федерации, впрочем, как и 
во всем мире, сахарный ди-

абет (СД) и его грозные осложнения 
по-прежнему остаются угрозой, тем-
пы роста которой уже приняли мас-
штабы эпидемии [1].

Немаловажным являются и эко-
номические аспекты, так как стре-
мительный рост пациентов с СД ве-
дет за собой значимый социальный 
ущерб, связанный с высокой инва-
лидизацией и смертностью от ос-
ложнений СД [1] среди работающей 
части населения, а также высокими 
экономическими затратами на со-
держание и лечение данной когор-
ты пациентов. Однако, несмотря 
на активную профилактическую и 
просветительскую деятельность со-
временной медицины, по данным 
Международной федерации диабе-
та (IDF), к 2030 г. доля больных СД 
будет составлять уже 7,8% жителей 
всей планеты [1].

Одним из грозных осложнений 
СД является диабетическая ретино-
патия (ДР), в 86% случаев ведущая к 
полной потере зрительных функций 
среди населения развитых стран [2, 
3]. Доказано, что риски развития ДР 
имеют четкую корреляцию не толь-
ко с уровнем глюкозы крови, но и с 
длительностью СД в анамнезе. Так, 
среди пациентов со «стажем диабе-
тика» более 10 лет ДР диагностиру-
ют в 74% случаев [4]. Также процент 
развития ДР среди пациентов с СД 
1-го типа в 2 раза выше, чем с СД 2-го 
типа (40,9 и 21,9% соответственно).

Основные принципы терапии
Начиная с 70-х годов и до недав-

него времени метод лазерной коагу-
ляция сетчатки (ЛКС), разработан-

to anti-VEGF therapy alone. Another important question is efficiency 
and safety of using intravitreal corticosteroids as the first-line therapy 
in patients with DME. These new findings can help to define better the 
role of early switch to DEX implant in the current treatment algorithm 
of eyes with refractory DME. And find the optimal protocol of treatment 
patients with DME, determine the predictors of switching from anti-VEGF 

therapy to steroid intravitreal injections, in DME should be on the agenda 
of the future studies.
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ный под руководством F. L’Esperance, 
считался «золотым стандартом» в ле-
чении ДР [5]. Однако с появлением 
антивазопролиферативной терапии 
(от англ. vascular endothelial growth 
factor  – VEGF) произошел прорыв 
в тактике ведения пациентов с ди-
абетическим макулярным отеком 
(ДМО), что, в свою очередэь, пере-
вело вопрос использования ЛКС 
как метода лечения первой линии 
в разряд дискутабельных. Эффек-
тивность применения антивазо-
пролиферативной терапии отно-
сительно стандартных протоколов 
ЛКС была доказана в ряде междуна-
родных рандомизированных кли-
нических исследований [6–9]. Так, 
в рандомизированном исследова-
нии VISTА  – DME & VIVID  – DME 
(Intravitreal aflibercept for diabetic 
macular edema), которое проводи-
лось с участием 872 пациентов, была 
продемонстрирована значительная 
эффективность проведения блокады 
вазопролиферации у пациентов с СД 
1-го и 2-го типа по сравнению с та-
ковой после ЛКС [7]. Мультицентро-
вое плацебо-контролируемое ис-
следование RESTORE (Ranibizumab 
in Patients with Visual Impairment 
due to Diabetic Macular Edema) под-
твердило эффективность примене-
ния ранибизумаба как монотерапии 
или в комбинации с ЛКС. Так, за пе-
риод наблюдения (12 мес.) прибав-
ка максимальной корригирован-
ной остроты зрения (МКОЗ) соста-
вила +6,8 буквы по шкале ETDRS [8] 
в среднем за 7,4 инъекции ранибиз-
умаба [8].

Хроническая гипергликемия, ко-
торая лежит в основе нарушения 
функции гематоретинального ба-
рьера (ГРБ), запускает каскад реак-
ций, ведущих к развитию оксидатив-

ного стресса [10]. В свою очередь, па-
тологическое действие токсичного 
пероксинитрита, иммунокомплекс-
ное повреждение эндотелия сосу-
дистой стенки ведет, в том числе, к 
нарастающей гипоксии вследствие 
нарушения тонуса сосудов сетчат-
ки [11], выработке большого коли-
чества прововоспалительных ци-
токинов, а длительная гипоксия – к 
нарастающим изменениям клиниче-
ской картины глазного дна.

Следующим звеном патогенети-
ческой цепочки развития ДР являет-
ся процесс неоваскуляризации сет-
чатки как результат активации про-
воспалительных цитокинов, а также 
смещение точки баланса между ан-
гиогенными и антиангиогенными 
факторами роста [11, 10] в сторону 
накопления фактора роста эндоте-
лия сосудов (VEGF).

Кроме всего прочего, стремитель-
но нарастающая проницаемость со-
судистой стенки вследствие наруше-
ния работы как внешнего, так и вну-
треннего ГРБ играет значительную 
роль в развитие ДМО [12, 13].

Доказанная роль ангиогенных 
факторов в патогенезе диабетиче-
ского поражения сетчатки глаза по-
зволила активно применять препа-
раты антивазопролиферативного 
действия как в исследовательской 
работе, так и в клинической прак-
тике и разрабатывать оптималь-
ные схемы лечения. На сегодняш-
ний день на территории Россий-
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ской Федерации официально раз-
решены к использованию для интра-
витреального введения при ДМО два 
антиангиогенных препарата. Наи-
более широко используемый рани-
бизумаб (Novartis) представляет со-
бой неселективный рекомбинант-
ный антигенсвязывающий фрагмент 
антитела к VEGF, преимущество ко-
торого  – это активность в отноше-
нии всех изоформ VEGF-A. Афлибер-
цепт (Bayer) – новый гибридный бе-
лок, который обладает более селек-
тивным действием по сравнению с 
ранибизумабом, эффективностью 
блокирования ангиогенеза [14, 15].

Эффективность и безопасность 
воздействия антивазопролифера-
тивной терапии на морфологиче-
ские параметры центрального от-
дела сетчатки и улучшение функци-
ональных показателей демонстри-
руют такие многоцентровые иссле-
дования, как RESOLVE (Ranibizumab 
in Diabetic Macular Edema with 
Center Involvement) и RESTORE 
(Ranibizumab in Patients with Visual 
Impairment due to Diabetic Macular 
Edema), показывая значительное 
уменьшение толщины сетчатки и по-
вышение остроты зрения (ОЗ) у па-
циентов с макулярным отеком и про-
лиферативной ДР на фоне антивазо-
пролиферативной терапии в сравне-
нии с контрольной группой [8, 16].

Вопрос о режиме лечения, ко-
личестве инъекций, после которых 
можно оценивать чувствительность 
и степень ответа на проводимую те-
рапию неоваскулярных заболеваний 
сетчатки, в частности ДМО, широко 
обсуждается ретинологами всего 
мира [17, 18].

В зависимости от интервала меж-
ду введениями антивазопролифера-
тивного препарата, выделяют фик-
сированный режим (fixed regimen – 
FR), основной принцип которого  – 
проведение интравитреальных инъ-
екций анти-VEGF-препаратов через 
фиксированный промежуток вре-
мени вне зависимости от динамики 
морфофункциональных показате-
лей. Выделяют также режим «по не-
обходимости» (Pro Re Nata  – PRN), 
при котором необходимость в про-

ведении каждой последующей интра-
витреальной инъекции обусловлена 
клиническими и морфологически-
ми данными. Однако, учитывая суще-
ствующую проблему низкого компла-
енса ввиду стоимости и длительности 
данного лечения, более оптималь-
ным является режим «Лечить и увели-
чивать интервал» (Treat and extend – 
T&E). При этом проводят ежемесяч-
ные загрузочные инъекции и при от-
сутствии признаков активности про-
цесса удлиняют интервал между по-
следующими инъекциями.

Правомерным является вопрос: 
какой антивазопролиферативный 
препарат выбрать для старта тера-
пии? Согласно рекомендациям Ев-
ропейского общества специали-
стов-ретинологов (European Society 
of Retina Specialists  – EURETINA), 
в случае если исходная МКОЗ ме-
нее 69 букв (0,5) по шкале ETDRS, то 
препаратом выбора при ДМО дол-
жен быть афлиберцепт [19, 20]. На-
против, при ОЗ 78–69 букв высо-
кую эффективность демонстриру-
ет ранибизумаб [21]. В исследова-
нии «Протокол T» при проведении 
сравнительного анализа ранибизу-
маба, афлиберцепта, бевацизумаба 
(разрешенного к использованию на 
территории США) также была под-
тверждена высокая эффективности 
интравитреальных инъекций анти-
вазопролиферативной терапии от-
носительно ЛКС [22].

Терапия переключения
Несмотря на доказанную эффек-

тивность и безопасность примене-
ния антивазопролиферативной те-
рапии в лечение ДМО [8, 16], в лите-
ратуре описывается существующий 
процент резистентных к данной те-
рапии пациентов. Данные об эффек-
тивности режима монотерапии эти-
ми препаратами в публикациях весь-
ма противоречивы. Так, результаты 
некоторых исследований показы-
вают, что положительную динами-
ку даже после 3 загрузочных инъ-
екций при лечении ДМО ранибизу-
мабом можно получить у 81% паци-
ента, при этом у 5,04% изменений 
морфологических параметров вы-

явлено не будет [22]. Согласно дан-
ным Diabetic Retinopathy Clinical 
Research Network (DRCR.net) («Про-
токол T») в более чем 50% случаев 
(от 51 до 73% глаз) отмечалось пер-
систирующие утолщение сетчатки 
на протяжении 12 нед. после прове-
дения анти-VEGF-терапии, а в 32–
66% случаев отек сохранялся до 24 
нед. [23]. В то же время, по данным 
дополнительного анализа «Прото-
кол I» (Early and Long-Term Responses 
to Anti-Vascular Endothelial Growth 
Factor Therapy in Diabetic Macular 
Edema: Analysis of Protocol I Data), у 
34,2% пациентов сохраняются стой-
кий отек макулы и улучшение МКОЗ 
не более 5 букв в течение 3 лет при-
менения ранибизумаба [24].

Можно ли этот факт объяснить яв-
лением тахифилаксии или развити-
ем толерантности к проводимому ле-
чению? Тахифилаксия характеризу-
ется резким снижением ответной ре-
акции на проводимую терапию, при-
чем возникнуть она может, по дан-
ным литературы, как после первой 
интравитреальной инъекции, так и 
после последующих введений препа-
рата [25, 26]. Причины развития и ме-
ханизм действия до конца не изуче-
ны. При этом, в отличие от толерант-
ности [27], явления тахифилаксии 
нельзя нивелировать увеличением 
дозы препарата или кратностью про-
водимых инъекций. В этом случае 
эффективным является «Switching» 
(от англ. Switch  – переключение)  – 
замена одного антиангиогенного 
препарата на другой (например, ра-
нибизумаба на афлиберцепт), а так-
же «Switch back» (англ. «возвраще-
ние») – возврат к первоначально ис-
пользовавшемуся препарату, что по-
зволяет повысить тропность ткани 
сетчатки к проводимому лечению 
[28]. В этом случае эффективность 
переключения, по всей видимости, 
может быть обусловлена различной 
молекулярной массой, особенно-
стями накопления и распределения 
препарата в сетчатке, а также их спо-
собностью блокировать факторы ан-
гиогенеза. Так, по данным литерату-
ры, ранибизумаб, в отличие от бевас-
цизумаба, после интравитреального 
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введения распределяется и накапли-
вается в сетчатке диффузно, что обе-
спечивается за счет меньшей моле-
кулярной массы [29]. Эффективность 
раннего переключения с терапии ра-
нибизумабом на интравитреальное 
введение афлиберцепта была пока-
зана в работе российских исследова-
телей [22]. Так, после переключения 
пациентов с персистирующим оте-
ком уже после первой интравитре-
альной инъекции афлиберцепта уда-
валось получить улучшение морфо-
логических параметров, а к 4–5 инъ-
екциям – достигнуть значимой при-
бавки ОЗ и добиться максимального 
уменьшения толщины центральной 
сетчатки [22].

Несмотря на значимость фактора 
роста сосудов (VEGF) в развитии ДР, 
известно, что клинически значимый 
ДМО может возникать на любой ста-
дии ДР, в том числе и не пролифера-
тивной, когда новообразованных со-
судов нет и уровень антивазопроли-
феративного фактора не коррелиру-
ет с тяжестью ДР и наличием ДМО [30, 
31]. В этом случае ключевым аспектом 
развития ДМО является воспаление. 
Механизм развития ДР ассоцииро-
ван с активацией системы комплемен-
та и накоплением в витреальной по-
лости провоспалительных цитокинов 
(интерлейкинов (IL) IL-6, IL-1, факто-
ров некроза опухоли (TNF), молеку-
лы внутриклеточной адгезии (ICAM) 
1-го типа), запускающих механиз-
мы формирования макулярного оте-
ка [31, 32]. В связи с этим использова-
ние монотерапии антивазопролифе-
ративными препаратами не способно 
воздействовать на все звенья патоло-
гической цепи, что обусловливает не-
обходимость подключения кортико-
стероидов в схему лечения.

Согласно рекомендациям 
EURETINA по лечению ДМО, ин-
травитреальное введение корти-
костероидов оказывают выражен-
ный противовоспалительный эф-
фект посредством блокирования 
воспалительных цитокинов, таких 
как ИЛ-6, ИЛ-8, ИФН-индуцирован-
ный белок-10, моноцитарный хе-
моаттрактантный белок-1 (MCP-1), 
фактор роста тромбоцитов (PDGF-

AA), также есть данные о способ-
ности восстанавливать ГРБ и опо-
средованно влиять на синтез анги-
огенных цитокинов [19]. Таким об-
разом лечение ДМО кортикосте-
роидами является более комплекс-
ным и патогенетически обоснован-
ным, что позволяет расширить по-
казания к применению импланта-
та с дексаметазоном [19]. Результа-
ты итальянских коллег M. Medeiros и 
соавт. также подтверждают способ-
ность кортикостероидов модули-
ровать основные патогенетические 
механизмы ДМО [32]. В связи с чем 
применение имплантата с дексаме-
тазоном у пациентов с персистиру-
ющим макулярным отеком или ми-
нимальным ответом на анти-VEGF- 
или лазерную терапию считается 
оправданным [19]. 

 В РФ единственным кортикосте-
роидом, зарегистрированным для 
интравитреального применения, 
является «Озурдекс». Он представля-
ет собой имплантат в аппликаторе, 
предназначенный строго для одно-
кратного интравитерального введе-
ния. Содержит дексаметазон в дозе 
0,7 мг. Дексаметазон, являясь силь-
нодействующим глюкокортикосте-
роидом, подавляет воспаление, сни-
жая выраженность отека, отложение 
фибрина, проницаемость капилля-
ров и миграцию фагоцитов к месту 
воспаления. Глюкортикостероиды 
подавляют экспрессию фактора ро-
ста эндотелия сосудов, а также пре-
дотвращают высвобождение проста-
гландинов, часть из которых являет-
ся медиаторами цистоидного маку-
лярного отека [33].

В свою очередь, в клинической 
практике врача-офтальмолога воз-
никает вопрос, когда целесообраз-
но «переключать» пациента с анти-
вазопролиферативной терапии на 
кортикостероиды? Имеющиеся дан-
ные литературы на этот счет отли-
чаются. Большая доказательная база 
подтверждает эффективность при-
менения стероидов в лечении ДМО 
[34–38]. Так в исследовании F. Pacella 
и соавт., которое проходило на про-
тяжении 18 мес., после перехода на 
имплантат с дексаметазоном было 

продемонстрировано достоверное 
улучшение анатомических и функ-
циональных параметров у пациентов 
резистентных к анти-VEGF-терапии. 
Для пролонгации терапевтического 
эффекта было необходимо повтор-
ное интравитеральное введение им-
плантата дексаметазона каждые 6 мес. 
[37]. Эти данные нашли подтверж-
дение также в работе группы авто-
ров из Испании [38]. В исследовании 
BEVORDEX (Efficacy of dexamethasone 
versus bevacizumab on regression of 
hard exudates in diabetic maculopathy: 
Data from the BEVORDEX randomised 
clinical trial) было показано, что для 
поддержания достигнутого эффекта 
в течение 12 мес. интравитреальное 
введение имплантата дексаметазона 
каждые 6 мес. зачастую бывает не до-
статочным [39].

A. Martinez и соавт. провели ре-
троспективный анализ, целью ко-
торого было сравнение эффектив-
ности терапии раннего и позднего 
переключения. Учитывая критерии 
включения и исключения, из 415 па-
циентов было отобрано 58 (69 глаз), 
среди которых в группу «раннего 
переключения» вошли 28 пациен-
тов (31 глаз), а в группу «позднего 
переключения» – 30 (38 глаз) [37]. В 
данном исследовании группы были 
сформированы относительно коли-
чества предшествующих ранее инъ-
екций антивазопролиферативного 
препарата: группа «раннего пере-
ключения», где пациенты получили 
ранее не более 3 загрузочных инъ-
екций анти-VEGF, и группа «поздне-
го переключения», получавшая 6 и 
более интравитреальных инъекций 
препарата. Критериями недостаточ-
ной эффективности терапии анти-
вазопролиферативных препаратов 
были снижение толщины сетчатки в 
центральной зоне (ТСЦЗ) менее 10% 
от исходного уровня и улучшение 
МКОЗ не более 5 букв, что соответ-
ствовало критериям недостаточной 
эффективности, указанных в Реко-
мендациях «Евроретины 2017» [19, 
37]. Учитывая данные оптической 
когерентной томографии (ОКТ), 
все пациенты также были разделе-
ны на подгруппы с учетом морфо-
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логических изменений: наличие 
диффузного или локального ДМО.  
В ходе данного исследования, ко-
торое длилось 24 мес., было выяв-
лено, что в группе «раннего пере-
ключения» с антивазопролифера-
тивной терапии на имплантат дек-
саметазона «ответ» как функцио-
нальный, так и морфологический 
был значительно выше. Так, МКОЗ в 
1-й группе повысилась в 2 раза от-
носительно исходных данных (с 0,2 
до 0,4 по ETDRS, p=0,0043), в то вре-
мя как во 2-й группе достоверного 
изменения МКОЗ на фоне прово-
димого лечения выявлено не было 
(р=0,8602) [37]. Анализ морфоло-
гических параметров показал, что 
в обеих группах достоверно сни-
жались как общий объем ТСЦЗ, так 
и толщина центральной субфовео-
лярной сетчатки, однако более вы-
раженного клинического эффекта 
удавалось достичь в группе с мак-
симально ранним переключением 
с антивазопролиферативной тера-
пии на кортикостероиды [37].

Эффективность раннего пере-
ключения у пациентов с персисти-
рующим ДМО на стероиды (имплан-
тат дексаметазона) сразу после 3 за-
грузочных инъекций анти-VEGF-пре-
паратов в сравнении с антивазопро-
лиферативной монотерапией под-
тверждена также исследованием С. 
Busch и соавт. [40]. С 4-го по 12-й ме-
сяц пациенты получили в среднем 
4,2±2,4 инъекции в сопоставимой 
группе анти-VEGF-терапии и 1,4±0,5 
инъекции в группе применения им-
плантата дексаметазона после пере-
хода с анти-VEGF-терапии. После пе-
рехода на имплантат дексаметазона 
наблюдались статистически значи-
мо более благоприятные результаты 
в отношении зрения и ТСЦЗ по срав-
нению с монотерапией анти-VEGF 
в группе применения дексаметазо-
на было отмечено более выражен-
ное улучшение ОЗ (–0,4±10,8 буквы 
(группа анти-VEGF и +6,1±10,6 буквы 
группа имплантата с дексаметазоном, 
p=0,004) и снижение ТСЦЗ (p<0,001) 
на 12-м месяце по сравнению с груп-
пой анти-VEGF-терапии: 18,3±145,9 
и –92,8±173,6 мк соответственно [40]. 

Исследователи из Испании под ру-
ководством J. Ruiz-Medrano (Results 
of dexamethasone intravitreal implant 
(Ozurdex) in diabetic macular edema 
patients: Early versus late switch) про-
вели многоцентровое рандомизиро-
ванное исследование, целью которо-
го было определить роль импланта-
та с дексаметазоном в лечении паци-
ентов с персистирующим ДМО [38]. 
Все пациенты были разделены на 
три группы в зависимости от пред-
шествующей терапии: группа «наи-
вных» пациентов (ранее не получав-
ших лечение), группа, в которой ко-
личество предшествующих интра-
витреальных введений анти-VEGF 
не превышало 3, и последняя – более 
6. Сравнительный анализ получен-
ных результатов показал, что макси-
мальной эффективности и улучше-
ния морфофункциональных пара-
метров удалось достигнуть у пациен-
тов, ранее не получавших никакого 
лечения. При сопоставлении данных 
двух других групп достоверное по-
вышение зрительных функций фик-
сировалось в группе «раннего пере-
ключения» (не более 3 инъекций), а 
при оценке морфологических пара-
метров статистически достоверного 
отличия между группами, ранее по-
лучавшими антивазопролифератив-
ную терапию, выявлено не было [38], 
что соответствует данным исследо-
вания A. Martinez [37].

Данные объединенного анализа 
исследований, посвященных меди-
каментозному лечению ДМО, про-
веденного группой ученых во главе 
с L. Kodjikian, также показали, что эф-
фективность применения имплан-
тата с дексаметазоном напрямую 
зависит от стадии заболевания [34].  
В частности, имеется прямая корре-
ляция между исходной и конечной 
ОЗ: чем выше исходная ОЗ, тем выше 
конечная ОЗ, в связи с чем раннее пе-
реключение с антивазопролифера-
тивной терапии на кортикостерои-
ды демонстрирует более выражен-
ный клинически эффект от проводи-
мого лечения [34]. Этот факт подчер-
кивает значимость применения им-
плантата с дексаметазоном у так на-
зываемых «наивных» пациентов [34]. 

Тем не менее важно помнить, что 
у имплантата с дексаметазоном есть 
строгие показания для терапии паци-
ентов с ДМО. Основываясь на реко-
мендациях EURETINA, были выделе-
ны группы пациентов, которым кор-
тикостероиды для интравитреально-
го введения возможно назначать в ка-
честве терапии первой линии [19]. 

В первую очередь это пациенты с 
артифакией, пациенты, перенесшие 
витрэктомию по любым показаниям. 
Также немаловажным является воз-
можность применения импланта-
та дексаметазона у пациентов, пе-
ренесших сосудистые катастрофы 
(инсульты, инфаркты, тромбоэмбо-
лии) за последние 4 мес. [19]. 

Учитывая, что большое внимание 
отводится вопросу удобства прово-
димой терапии для достижения мак-
симальной приверженности паци-
ента лечению, более лояльный ре-
жим интравитреальных инъекций 
дексаметазона (1 раз приблизитель-
но в 6 мес. [33]), в отличие от ежеме-
сячных загрузочных инъекций ан-
тивазопролиферативных препара-
тов, уменьшение количества инъ-
екций при использовании имплан-
тата дексаметазона улучшают каче-
ство жизни, облегчают процесс ле-
чения [33], крайне важно использо-
вать имплантат дексаметазона у па-
циентов, которые не могут соблю-
дать график частых визитов и/или 
не имеют возможности посещать ле-
чебное учреждение ежемесячно в те-
чение первых 6 мес. для проведения 
интравитреального введения препа-
ратов анти-VEGF [19].

Рекомендации итальянских уче-
ных под руководством A. Giovannini 
(Management of diabetic macular 
edema with intravitreal dexamethasone 
implants: Expert recommendations 
using a Delphi-based approach) так-
же подтверждают эффективность 
применения имплантата дексамета-
зона у этих групп пациентов в каче-
стве первой линии терапии [41]. Наи-
более оптимальным является режим 
дозирования PRN.

Подводя итог вышесказанного, 
можно отметить, что наиболее оп-
тимальной и клинически оправдан-
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ной тактикой ведения пациентов с 
персистирующим ДМО считается 
проведение загрузочных инъекций 
анти-VEGF (3 для ранибизумаба, 5 
для афлиберцепта) с дальнейшим 
переключением, в случае недоста-
точной эффективности проведен-
ной терапии, на интравитреальное 
введение имплантата дексаметазона.  
В случае отсутствия функциональ-
ного и анатомического ответа це-
лесообразно рассмотреть возмож-
ность более раннего изменения те-
рапии пациентов с ДМО. В свою оче-
редь, в качестве терапии первой ли-
нии лечения пациентов с ДМО им-
плантат дексаметазона целесообраз-
но применять среди пациентов с 
авитрией, артифакией, перенесших 
сосудистые катастрофы или име-
ющих высокий риск их развития, 
а также не имеющих возможность 
придерживаться графика лечения 
анти-VEGF-препаратами. 

Задача, которая на сегодняшний 
день стоит перед научным сообще-
ством, – поиск оптимальных комби-
нированных подходов (анти-VEGF, 
кортикостероиды для интравитре-
ального введения и/или лазерной 
фотокоагуляцией), обеспечиваю-
щих эффективный патогенетиче-
ски обоснованный терапевтический 
подход в лечении пациентов с ДМО, 
направленный на сокращение и оп-
тимизацию количества интравитре-
альных инъекций. 
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