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Актуальность
В настоящее время в мире насчитывается 200

миллионов человек, страдающих сахарным диа�
бетом, и их число практически удваивается каж�
дые 10–15 лет. Не вызывает сомнения, что оф�
тальмологические осложнения, возникающие
при развитии сахарного диабета, являются важ�
нейшей медико�социальной проблемой, что свя�
зано с их значимостью в инвалидизации паци�
ентов, высоким удельным весом в структуре на�
рушений зрения и необратимой слепоты, что яв�
ляется тяжелыми социальными последствиями
как для отдельного человека, так и для общества
в целом [1, 2, 6].

Несмотря на все успехи современной меди�
цины, совершенствование методов контроля са�
хара в крови, существующих методов профилак�
тики и лечения диабетических поражений орга�
на зрения, одним из самых тяжелых специфи�
ческих поражений глаза при сахарном диабете
остается диабетическая ретинопатия. Известно,
что распространенность диабетической ретино�
патии среди больных сахарным диабетом во мно�
гом зависит от длительности течения патологи�
ческого процесса, полноты проведения комплек�
сного лечения и может достигать 80–90%. Про�
грессирование диабетической ретинопатии мо�
жет осложняться рецидивирующими внутри�
глазными кровоизлияниями, фиброзом сетчат�
ки и стекловидного тела, тракционной отслой�
кой сетчатки, атрофией зрительного нерва, что
приводит к развитию необратимой слепоты
[1,8,9,15].
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В настоящее время патогенез сахарного
диабета рассматривается как многофактор�
ный процесс. Его патогенетической основой
являются системные и локальные сосудистые,
а также метаболические нарушения, которые
приводят и к возникновению поражений орга�
на зрения.

В научных публикациях показано,
что у пациентов с диабетической ретинопати�
ей выявлены нарушения, свидетельствующие
о значимости в ее патогенезе активности вос�
палительного процесса, нарушений функцио�
нального состояния иммунной системы, вклю�
чая дисбаланс индукторов межклеточных вза�
имоотношений – цитокинов, матричных ме�
таллопротеиназ, факторов роста и др. [4, 5, 10,
13, 14].

В последние годы придается большое зна�
чение факторам роста сосудистого эндотелия в
механизмах развития пролиферативной диабе�
тической ретинопатии [3,7,12].

Однако, несмотря на активное изучение
различных механизмов возникновения и раз�
вития диабетической ретинопатии, многие ас�
пекты ее патогенеза требуют дальнейшего изу�
чения, а данные, имеющиеся в настоящее время,
о роли дисбаланса, про�, противо– и регулятор�
ных цитокинов во взаимосвязи с активацией
синтеза факторов, активирующих пролифера�
цию, остаются дискутабельными и требуют
дальнейшего изучения [8].

Все вышеизложенное позволило сформу�
лировать цель настоящего исследования.
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Цель исследования
Изучить содержание фактора роста эндо�

телия сосудов, интерлейкинов ИЛ�17А
и ИЛ�10 в стекловидном теле пациентов
с пролиферативной диабетической ретинопа�
тией.

Материалы и методы
Было обследовано 34 пациента, прошедших

хирургическое лечение по поводу тракционной
отслойки сетчатки на базе Новосибирского фи�
лиала ФГБУ «МНТК «Микрохирургия глаза»
им. акад. С.Н. Федорова Минздравсоцразвития»
в период с 2011 по 2012 год.

Возраст пациентов составлял от 25 до 78
лет. Средний возраст равнялся 52.6±4.5 года.
Количество женщин в обследованной группе
составило 18, а мужчин – 16.

Основная группа – 18 пациентов с тракци�
онной отслойкой сетчатки на фоне пролифера�
тивной диабетической ретинопатии. Средний
возраст пациентов в группе составил 50.5±3.2
года. Количество женщин в группе составило
12, а мужчин – 6.

Группа сравнения составила 16 пациентов
с тракционной отслойкой сетчатки, не болев�
ших сахарным диабетом и, соответственно, не
имевших признаков диабетической ретинопа�
тии. Средний возраст пациентов в группе со�
ставил 55.5±2.6 лет. Количество женщин
в группе – 6, а мужчин �10.

Пациенты обеих подгрупп во время предо�
перационной подготовки и в послеоперационный
период получали стандартную схему терапии,
принятую в Новосибирском филиале ФГБУ
«МНТК «Микрохирургия глаза»
им. акад. С.Н. Федорова Минздравсоцразви�
тия»: Наклоф 0,1% раствор (глазные капли),
Дексаметазон 0,1% раствор (глазные капли) –
инстилляции в коньюнктивальный мешок по
одной капле 3 раза в сутки в течение 10 дней. Тоб�
рекс 0,3% раствор (глазные капли) – субконъ�
юнктивально по одной капле 2 раза в сутки в
течение 14 дней. Тропикамид 1% раствор (глаз�
ные капли) инстилляции в конъюнктивальный
мешок по одной капле 3 раза в сутки в течение 7
дней.

Оперативное лечение отслойки сетчатки
пациентам обеих групп проводилось по стан�
дартной методике задней трехпортовой витрэк�
томии 25G, 23G.

В качестве исследуемого материала исполь�
зовалось стекловидное тело, забранное
на начальных этапах витрэктомии. Для исклю�
чения попадания BSS, забор материала осуще�
ствлялся на фоне воздушной тампонады.

Далее проводилась мобилизация сетчатки,
фиксация сетчатки перфторорганическим со�
единением (ПФОС), эндолазеркоагуляция. Во
всех случаях витрэктомия была завершена там�
понадой силиконовым маслом (СМ).

Полученный биологический материал поме�
щался в пробирки и центрифугировался
в течение 10 минут при 3000 оборотах в минуту на
центрифуге ОПН�3. Образовавшийся надосадоч�
ный слой помещался в пластиковые пробирки,
замораживался и в дальнейшем использовался
для лабораторной диагностики.

В качестве методов лабораторной диагнос�
тики было выбрано определение следующих
показателей.

Фактор роста эндотелия сосудов (VEGF),
биологически активная субстанция, способная,
связываясь и активируя мембранные рецепторы
(рецептор�1 VEGF и рецептор�2 VEGF),
запускать сигнальный каскад, стимулирующий
рост и пролиферацию эндотелиальных клеток
сосуда. После образования новых сосудов, VEGF
выступает фактором выживаемости через подав�
ление апоптоза эндотелиоцитов.

Определение фактора роста эндотелия со�
судов (VEGF) в стекловидном теле выполнялось
на коммерческих тест�системах производства
ООО «ВекторБест» Новосибирск по инструк�
ции производителя. Результаты иммунофермен�
тного анализа регистрировали на вертикальном
фотометре «Униплан» при длине волны 450 нм.
Для определения концентрации VEGF в анали�
зируемых образцах строился калибровочный
график по «средним» оптической плотности каж�
дого стандартного раствора. Результаты выра�
жали в пг/мл.

Известно, что в стимуляции экспрессии
VEGF принимают участие многие цитокины,
такие как интерлейкин�1в, фактор некроза опу�
холи �б и др., поэтому для исследования было
выбрано определение интерлейкин�17А, являю�
щегося провоспалительным цитокином, секре�
тируемым активированными T�клетками,
и стимулирующим синтез провоспалительных
цитокинов ТНФ�б, ИЛ�1в, молекул межклеточ�
ной адгезии и др., и интерлейкина�10 – противо�
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воспалительного цитокина, участвующего в про�
цессах хронизации, обладающего иммуносупрес�
сорными свойствами, участвующего в регуляции
синтеза VEGF.

Определение ИЛ�17А и ИЛ�10 в стекло�
видном теле выполнялось на коммерческих
тест�системах производства ООО «Цитокин»
г. С�Петербург по инструкции производителя.
Результаты иммуноферментного анализа реги�
стрировали на вертикальном фотометре
«Униплан» при длине волны 450 нм. Для опре�
деления концентрации интерлейкинов
в анализируемых образцах строился калибро�
вочный график по «средним» оптической плот�
ности каждого стандартного раствора. Резуль�
таты выражали в пг/мл.

Статистическая обработка полученных дан�
ных. Полученные цифровые данные были под�
вергнуты статистическому анализу и представ�
лены в виде графиков. Анализ данных проводи�
ли с помощью пакета прикладных программ
Statgrafics. Значимость различий вариационных
рядов в несвязанных выборках оценивали с по�
мощью критерия Манна�Уитни. Корреляция
показателей вычислялась по методу Спирмена.
Достоверным считали различие между сравни�
ваемыми рядами с уровнем достоверной вероят�
ности 95% (р<0,05).

У всех пациентов было получено инфор�
мированное согласие на использование дан�
ных обследования в научных целях и согла�
сие этического комитета на проведение иссле�
дования.

Результаты собственных исследований
Концентрация фактора роста эндотелия

сосудов в стекловидном теле пациентов
с пролиферативной диабетической ретинопа�
тией была достоверно, более чем в 23 раза, выше
значений показателя у пациентов с тракцион�
ной отслойкой сетчатки без признаков проли�
феративной диабетической ретинопатии
(р<0,001). Графически результаты представле�
ны на рисунке 1.

Концентрация провоспалительного цито�
кина ИЛ�17А в стекловидном теле пациентов с
пролиферативной диабетической ретинопати�
ей была достоверно в 2,84 раза выше значений
показателя у пациентов с тракционной отслой�
кой сетчатки без признаков пролиферативной
диабетической ретинопатии (р<0.001). Графи�
чески результаты представлены на рисунке 2.

Концентрация противовоспалительного
цитокина ИЛ�10, обладающего иммуносупрес�
сивными свойствами, в стекловидном теле па�
циентов с пролиферативной диабетической ре�
тинопатией достоверно не отличалась от зна�
чений показателя у пациентов с тракционной
отслойкой сетчатки без признаков пролифе�
ративной диабетической ретинопатии. Графи�
чески результаты представлены на рисунке 3.

При оценке содержания цитокинов важным
является не только изменение их концентрации,
но и соотношение интерлейкинов, обладающих
про– и противовоспалительной активностью,
способных стимулировать гуморальное или кле�
точное звено иммунной системы и т. д.

*– достоверно отличается от значений показателя в группе сравнения (p<0.001)

Рисунок 1. Концентрация VEGF в стекловидном теле пациентов основной группы
в сравнении с его концентрацией в стекловидном теле пациентов группы сравнения
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В результате проведенного анализа было
показано, что коэффициент соотношения ИЛ�
17А/ИЛ�10 в стекловидном теле пациентов
с пролиферативной диабетической ретинопати�
ей был достоверно, в 2,73 раза, выше значений
показателя у пациентов с тракционной отслой�

кой сетчатки без признаков пролиферативной ди�
абетической ретинопатии (р<0,001). Графически
результаты представлены на рисунке 4.

При сравнительной оценке диагностической
и прогностической значимости любого показате�
ля крайне важным является не только наличие

*– достоверно отличается от значений показателя в группе сравнения (p<0.01)

Рисунок 2. Концентрация ИЛ�17А в стекловидном теле пациентов основной группы
в сравнении с его концентрацией в стекловидном теле пациентов группы сравнения
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Рисунок 3. Концентрация ИЛ�10 в стекловидном теле пациентов основной группы
в сравнении с его концентрацией в стекловидном теле пациентов группы сравнения
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*– достоверно отличается от значений показателя в группе сравнения (p<0.01)

Рисунок 4. Коэффициент соотношения ИЛ�17А/ИЛ�10 в стекловидном теле пациентов основной группы
в сравнении с его концентрацией в стекловидном теле пациентов группы сравнения
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его изменений и достоверности различия между
нормативными и полученными значениями, но и
наличие изменений выраженности и направлен�
ности взаимосвязей между изучаемыми парамет�
рами в патогенезе патологического процесса.

В связи с вышеизложенным, был проведен
корреляционный анализ значений изучаемых
показателей в обследованных группах пациентов,
в результате которого было показано – в группе
сравнения не было выявлено коррелятивных вза�
имосвязей между изучаемыми показателями.

При исследовании стекловидного тела па�
циентов основной группы были выявлены кор�
реляционные взаимосвязи между следующими
показателями:

– прямая достоверная коррелятивная вза�
имосвязь между концентрациями VEGF
и ИЛ�17А (r=0.5, p<0.05);

– обратная достоверная коррелятивная
взаимосвязь между концентрациями ИЛ�17А
и ИЛ�10 (r= �0.56, p<0.05).
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Заключение
Таким образом, проведенное исследова�

ние позволило показать, что в механизмах
развития пролиферативной диабетической
ретинопатии значимую роль играет высокая
активность местного иммуновоспалительно�
го процесса, о чем свидетельствуют достовер�
но высокие, относительно величин изучаемых
показателей в группе сравнения, уровни со�
держания провоспалительного цитокина ИЛ�
17А и коэффициента соотношения ИЛ�17А/
ИЛ�10 в стекловидном теле. Указанные про�
цессы приводят к активации сосудистой про�
лиферации и проявляются более чем 20�крат�
ным повышением содержания фактора роста
эндотелия сосудов в стекловидном теле. Вы�
явленные корреляционные взаимосвязи сви�
детельствуют о сопряженности развития им�
муновоспалительного и пролиферативного
процессов.
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