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Цель. В работе анализируются данные современной литературы (опубликованные с 2005 
по 2020 г.) о поражении сетчатки при сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ) и сахарном 
диабете. Повреждения сосудистого русла сетчатки и зрительного нерва в современном мире 
представляют актуальную проблему ввиду существенной распространенности, тяжести необ-
ратимых повреждений сетчатки, приводящих к инвалидизации, и в связи с коморбидностью 
с ССЗ. Методы. Выполнен поиск исследований по тематике работы с 2005 по 2020 г. Ис-
пользовались электронные базы данных Академии Google (https://scholar.google.ru/), PubMed 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/), eLIBRARY.ru (https://www.elibrary.ru/) и зарубежных и 
отечественных журналов, посвященных кардиологии, терапии и офтальмологии. Результаты. 
Анализ литературы показал, что атеросклеротическое поражение микрососудистого русла сет-
чатки является достоверным фактором риска острого коронарного синдрома, инфаркта мио-
карда и мозгового инсульта (МИ). Однако вопрос о тождественности атеросклеротических 
процессов, протекающих в сосудистом русле сетчатки и в периферических артериях, остается 
открытым. Гипертензивная ретинопатия (ГР) имеет убедительную связь с МИ, хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) и смертностью от ишемической болезни сердца (ИБС), 
подтвержденную в крупных популяционных исследованиях ARIC и Rotterdam Study. Дискута-
бельным остается вопрос о прогностической значимости ГР в зависимости от ее степени. 
Имеются последовательные данные о связи ГР с ИБС и ХСН. Диабетическая ретинопатия 
(ДР) является нейроваскулярным осложнением сахарного диабета. В преимущественно клини-
ческих работах представлены свидетельства значения ДР как маркера риска МИ, диабетиче-
ской периферической нейропатии, кардиальной автономной нейропатии, утолщения комплек-
са «интима–медия» каротидных артерий, микроальбуминурии. Ряд других крупных клинических 
работ не показал достоверной ассоциации ДР с МИ. Существенным недостатком изучения 
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связи ДР с ССЗ является дефицит популяционных исследований по данной тематике. Заклю-
чение. Несмотря на современные методы диагностики и достаточно большое количество ис-
следований сосудистого русла глаза и сетчатки, сведения об их связи с ССЗ остаются не-
достаточными и противоречивыми, что обусловлено ограниченным объемом выборок, 
вариабельностью оценок и сложностью патогенеза атеросклероза и ССЗ. Исследование ассо-
циаций ССЗ с патологией сетчатки в российской популяции с применением автоматических 
систем оценок микрососудистого русла предоставляет уникальную возможность преодоления 
ряда противоречивых аспектов и получения новых данных. 

Ключевые слова: сетчатка глаза, глазное дно, атеросклероз, нейропатия, глазной ишемиче-
ский синдром, окклюзия центральной артерии сетчатки, диабетическая ретинопатия, сердечно-
сосудистые заболевания, артериальная гипертензия.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) яв-
ляются ведущей причиной смертности, на их 
долю приходится более 30 % смертей в мире [1]. 
Высокий показатель смертности мотивирует раз-
работку более современных методов выявления 
рисков ССЗ. Одним из таких методов можно 
считать фотофиксацию сетчатки, которая может 
выполнять три функции. Во-первых, ее можно 
использовать как уточняющий инструмент в 
оценке риска ССЗ. Имеются данные, что добав-
ление снимков сетчатки может положительно 
повлиять на индексы в классификациях суще-
ствующих рискометров [2, 3]. Во-вторых, фото-
фиксация сетчатки может играть роль альтер-
нативы существующим подходам оценки риска 
ССЗ в условиях ограниченных ресурсов. Исполь-
зование смартфонов со специальными адаптера-
ми для фотофиксации сетчатки удешевляет, а зна-
чит, делает доступнее стратификацию риска ССЗ 
в развивающихся странах. В-третьих, ее можно 
использовать как специальный скрининг-тест в 
поликлиниках общего профиля или даже опти-
ческих кабинетах.

Возможность выполнения прямой неинва-
зивной визуализации микрососудистого русла – 
уникальная особенность сетчатки. Общие ана-
томические и физиологические характеристики 
сосудов сетчатки, почек и сердца подтверждают 
потенциальную полезность оценки сетчатки в 
качестве канала для стратификации риска си-
стемных сосудистых заболеваний. Оценка сосу-
дов сетчатки эволюционировала от офтальмо-
скопии, которая давала вариабельность оценки 
на уровне как внешнего, так и внутреннего 
контроля, до введения цифровой или оцифро-
ванной фотофиксации сетчатки с большей вос-
производимостью и точностью данных [4].

Целью настоящего обзора послужило выпол-
нение систематического обзора исследований, в 
которых оцениваются патологические изменения 
сетчатки при ССЗ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Выполнен поиск опубликованных исследо-
ваний по тематике работы с 2005 по 2020 г. По-

иск осуществлялся с использованием электрон-
ных баз данных Академии Google (https://scholar.
google.ru/), PubMed (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/ 
pubmed/), eLIBRARY.ru (https://www.elibrary.ru/), 
зарубежных и отечественных журналов, по-
священных кардиологии («Кардиология», «Рос-
сийский кардиологический журнал«, «Кардио-
логический вестник», «Атеросклероз», «Кар-
диоваскулярная профилактика и реабилитация»), 
офтальмологии («Вестник офтальмологии», 
«Офтальмология», «Клиническая офтальмология», 
«Новое в офтальмологии») и терапии («Терапев-
тический архив», «Клиническая медицина», «Про-
филактическая медицина», «Сахарный диабет»).

Использовали следующие ключевые слова 
для поиска: сетчатка глаза (eye retina), глазное 
дно (fundus), атеросклероз (atherosclerosis), ней-
ропатия (neuropathy), глазной ишемический 
синдром (ocular ischemic disease), окклюзия цен-
тральной артерии сетчатки (occlusion of the cen-
tral retinal artery), артериальная гипертензия (hy-
pertension), ретинопатия (retinopathy), сердечно-
сосудистые заболевания (cardiovascular disease), 
диабетическая ретинопатия (diabetic retinopathy).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУжДЕНИЕ

Поражение сетчатки при атеросклерозе

Ведущей причиной поражений головного 
мозга, сосудов сердца и нижних конечностей яв-
ляется атеросклероз, развитие которого приводит 
к стенозированию артериального русла. Скрытое 
начало течения заболевания, задолго до его кли-
нических проявлений, и наличие предшествую-
щих факторов риска определяют целесообраз-
ность профилактических мер в отношении ате-
росклероза [5]. Атеросклеротическое поражение 
коронарных и интракраниальных сосудов нахо-
дится в фокусе внимания медицинского сообще-
ства ввиду тяжести урона, наносимого основны-
ми ССЗ – ишемической болезнью сердца (ИБС), 
в том числе инфарктом миокарда (ИМ) и мозго-
вым инсультом (МИ) [6]. 

Вопросы профилактики ИМ и МИ среди 
прочих подходов актуализировали работы, по-
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священные исследованию микрососудистого 
русла сетчатки [7]. Сосуды сетчатки являются 
структурой, которая отражает микроваскулярное 
кровообращение, и показано их значение как 
прогностических маркеров атеросклероз-ассо-
циированных ССЗ [8–10]. Учитывая легкую до-
ступность сосудов сетчатки к визуализации ми-
кроциркуляторного русла, появляется необхо-
димость оценки, насколько характеристики 
капилляров сетчатки отражают сосудистое, в 
том числе капиллярное, русло всего организма.

Имеются данные, что процесс атеросклеро-
тического поражения сонных артерий соответ-
ствует аналогичному процессу в сосудах сетчат-
ки, так как анатомически последние являются 
ответвлением сонных артерий [11]. В одном из 
недавних исследований выполнена оценка связи 
сосудистой ретинопатии и атеросклеротическо-
го поражения сосудов конечностей, однако не-
смотря на четкие и уверенные ассоциации ре-
тинопатии с ИБС и МИ авторы получили про-
тиворечивые результаты по связям ретинопатии 
с атеросклерозом периферических артерий [12].

Основным проявлением атеросклеротическо-
го поражения сосудистого русла сетчатки явля-
ется глазной ишемический синдром (ГИС) – 
симптомокомплекс ишемических поражений ар-
терий глаза и каротидных артерий, объединенный 
ввиду общности анатомии этих сосудов и про-
текающих в них патофизиологических процес-
сов. Данный синдром чаще поражает мужчин 
старше 50 лет [13–15]. В основе патогенеза 
ГИС лежат два механизма: 1) разрыв атероскле-
ротической бляшки в стенозированной сонной 
артерии, приводящий к центральной эмболии и 
окклюзии центральной артерии сетчатки (ЦАС), 
которая вызывает острую ишемию кровообра-
щения артерии сетчатки, и 2) атеросклеротиче-
ское сужение сонных артерий, сопровождаю-
щееся общим уменьшением перфузии сосудов 
глаза, что приводит к хронической или острой 
ишемии сетчатки и зрительного нерва [15, 16].

Острые окклюзионные поражения ЦАС бы-
вают двух видов: 1) окклюзия всего ствола арте-
рии сетчатки и 2) окклюзия ветви центральной 
артерии сетчатки [17]. Пациенты с окклюзией 
ЦАС часто имеют повышенной риск сердечной 
и мозговой ишемии, и им показано обследова-
ние головного мозга на предмет срочного вме-
шательства [18, 19].

Данные, полученные в недавних популя-
ционных исследованиях, подтверждают, что ок-
клюзия ЦАС увеличивает риск острого коро-
нарного синдрома (ОКС) и ИМ [20]. В ис-
следовании принимали участие 4816 взрослых 
тайванцев: 688 человек с окклюзией ЦАС (груп-
па ОЦАС) и случайная выборка, n = 4128, ко-

торая была сопоставима с основной группой 
по возрасту, полу, сопутствующим заболеваниям 
(сахарный диабет, артериальная гипертония (АГ), 
гиперлипидемии, хронические болезни почек и 
фибрилляция предсердий). 37 пациентов в груп-
пе ОЦАС (5,38 %) и 138 человек контрольной 
группы (3,34 %) имели ОКС (р = 0,0063) в те-
чение периода наблюдения, что привело к зна-
чительно более высокому риску ОКС в группе 
ОЦАС (отношение рисков (hazard ratio, HR) 1,67, 
95%-й доверительный интервал (95 % confidence 
interval, 95 % CI) от 1,16 до 2,40). После кор-
ректировки на потенциально связанные факторы 
(конфаундеры) установлено, что HR для ОКС в 
группе ОЦАС был в 1,72 (95 % CI от 1,20 до 
2,47) раза выше, чем в группе контроля. При 
стратификации по типу ОЦАС скорректирован-
ный HR для ОКС составил 3,57 (95 % CI от 
2,09 до 6,10) для центральной подгруппы ОЦАС 
(таблица).

Окклюзия ЦАС повышает также риск ише-
мических поражений головного мозга, при этом 
сама окклюзия может развиться до мозгового 
инсульта, параллельно ему или после [21, 22]. 
Из 1655 корейцев с ОЦАС в 2009–2010 гг. у 165 
был МИ и/или острый ИМ (ишемический ин-
сульт у 139, геморрагический инсульт у 13 и 
острый ИМ у 15 человек). Период наблюдения 
составлял 365 дней до и после возникновения 
ОЦАС. Относительный риск МИ и/или острого 
ИМ достиг максимума в течение 1–7 дней по-
сле возникновения ОЦАС, повышенный риск 
присутствовал в течение первых 30 дней, а так-
же был существенно увеличен за 1–90 дней до 
возникновения ОЦАС. Субанализ только ише-
мического МИ показал сходные, увеличенные 
коэффициенты риска (см. таблицу).

Острые артериальные ишемии сетчатки (ЦАС, 
ветви ЦАС) необходимо признать тяжелыми 
состояниями глаз, отражающими повышенный 
риск последующей сердечной и цереброваскуляр-
ной ишемии. Все пациенты должны как можно 
быстрее получить обследование на предмет МИ, 
включая МРТ [23].

Учитывая прямые ассоциации атеросклеро-
тического поражения сонных артерий с ГИС, 
помимо артерий сетчатки при атеросклерозе мо-
жет нарушаться кровоснабжение и зрительного 
нерва в виде неартериитной переднеишемиче-
ской оптической нейропатии (nonarteritic anterior 
ischemic optic neuropathy, NAION). Патофизио-
логия NAION остается плохо понятной и скла-
дывается из комбинации системных сосуди-
стых факторов риска (атеросклероз) с местны-
ми факторами (на уровне диска зрительного 
нерва), приводящими к ишемии зрительного 
нерва. Предполагается, что сосудистый меха-
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Связь патологических изменений сетчатки с сердечно-сосудистыми заболеваниями

Выборка 
(количество, 

возраст)

Дизайн 
исследования

Независимая 
переменная

Зависимая 
переменная 

(исход)

OR/HR/RR 
(95 % CI) p Ссылка

1 2 3 4 5 6 7

n = 184, 
35,1 (22,6–
47,8) года

СД1 
Проспективное

Когортное
Пролиферативная ДР Нейропатия OR=2,98 

(1,18–7,51) 0,02
Karl-

berg С., 
2012 [4]

n = 4816,  
61,55 ± 
15,11 года

ОЦАС
Клиническое 
Когортное

АТ
ОЦАС

ОКС

HR= 3,57  
(2,09–6,10) <0,05 Chang Y., 

2015
[20]Окклюзия ветви 

ЦАС
HR=1,27 

(0,81–1,99) <0,05

n = 1655,
61,6 ±  
15,0 года

ОЦАС
Клиническое АТ

За 31–90 сут  
до ОЦАС Острый ИМ + 

ишемический 
МИ + 

геморрагический 
МИ

RR=2,86 
(1,66–4,93)

Н.д.
Park S., 

2015
[21]

За 1–30 сут  
до ОЦАС

RR=6,82  
(4,01–11,60)

1–30 сут после 
ОЦАС

RR=14,0 
(8,90–22,0)

Ишемический 
МИ

RR=21,50 
(12,80–36,0)

n = 1321,
67 (58– 
76) лет

Лакунарный МИ
Клиническое

Кросс-секционное
ГР

Локальное 
сужение артериол

Лакунарный МИ

OR= 3,55 
(1,77–7,12) 0,25

Lind-
ley R.I., 
2009 [41]

Артериовенозное 
пережатие

OR=1,96 
(1,19–3,24) 0,13

Усиленный 
рефлекс с 
артериол

OR=2,32 
(1,42–3,79) 0,004

n = 2967
ARIC

Популяционное
Когортное

ГР Смертность  
от ИБС 

HR=1,33 
(1,02–1,83) 0,016 Liew G., 

2009 [43]

n = 11612,
60,0 ±  
5,6 года

Популяционное
Когортное ГР ХСН RR=1,96 

(1,51–2,54) <0,001 Wong T.Y., 
2005 [44]

n = 100 616,
61,57 ±  
9,7 года

СД2
Метаанализ

Содержание глюкозы в 
плазме крови натощак

ДР OR=3,68 
(1,01–13,4) 0,049

Zhao Q., 
2019 [53]Смертность  

от всех причин
HR 1,28 

(1,12–1,46) 0,000

n = 45633, 
64,5 года

СД2 
Клиническое ДР Нейропатия OR=2,96 

(2,08–4,22) <0,05 Kostev K., 
2014 [62]

n = 600
34,8± 
10,1 года 
(СД1), 58,7± 
10,1 года 
(СД2)

СД1, СД2
Клиническое

Кросс-секционное
ДР

Кардиальная 
автономная 
нейропатия

СД1: OR=1,13 
(1,04–1,41) 0,01

Voul-
gari C., 

2011 [65]СД2: OR=1,24 
(1,16–1,35) 0,008

n = 2870,
58,5 ±  
12,2 года

СД2 
Клиническое

Кросс-секционное 
ДР

Утолщение 
комплекса 

«интима–медия» 
сонных артерий

Все: 
OR=0,078 

(0,080–0,262)
<0,001

Li L., 2014
[67]

Бляшки сонных 
артерий

Все: OR=1,72 
(1,32–2,24)
Женщины: 
OR=0,087 

(0,058–0,334)
Мужчины: 
OR=2,17 
(1,54–3,5)

<0,001

0,005

<0,001
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низм NAION включает локализованный атеро-
склероз и острую недостаточную перфузию из 
коротких задних цилиарных артерий, а не тром-
боэмболию, как при окклюзии ЦАС [24, 25]. 
Однако согласно недавнему исследованию ча-
стота фибрилляции предсердий и ишемической 
болезни сердца схожа у пациентов с окклюзией 
ЦАС и с NAION несмотря на различие меха-
низмов поражения. Таким образом, хотя NAION 
и не является эмболической болезнью, она име-
ет общие сосудистые факторы риска с облите-
рирующими нарушениями кровоснабжения сет-
чатки [26]. Большое количество исследований 
продемонстрировало связь переднеишемической 
оптической нейропатии с мужским полом, а так-
же с множеством сосудистых факторов риска, 
включая дислипидемию, диабет, АГ, гиперкоагу-
ляцию, анемию [27–29].

Поражение сетчатки  
при артериальной гипертензии

АГ – один из ведущих факторов риска смерт-
ности от ССЗ, ею страдают более 1 млрд чело-
век. Старение создает предпосылки для увели-
чения распространения АГ, частота которой к 
2025 г. достигнет около 1,5 млрд человек. Вы-
сокое артериальное давление (АД) – главная 
глобальная причина преждевременной смерти 
(в 2015 г. – почти 10 млн смертельных случаев). 

АГ также главный фактор риска развития хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН), фи-
брилляции предсердий, хронической болезни по-
чек и снижения когнитивных способностей в 
пожилом возрасте [30]. Кроме того, высокое АД 
оказывает сильное воздействие на сосудистое 
русло глаза, что приводит к тяжелым поврежде-
ниям сетчатки и зрительного нерва.

Гипертензивная ретинопатия (ГР), наиболее 
распространенное проявление АГ, развивается 
вследствие острого подъема и/или хронически 
высокого АД. В качестве маркеров гипертониче-
ского повреждения сетчатки, отражающих се-
рьезность и продолжительность повышения АД, 
выступают разнообразные изменения сосудов 
сетчатки [30–33]. Клинические проявления по-
вреждений сетчатки оценены в разных класси-
фикациях и разными авторами. Классической 
считается классификация Кита–Уодженера–Бар-
кера (KWB) [34], выделяющая четыре уровня 
повреждений сетчатки: стадия 1 (сужение), ста-
дия 2 (артериовенозные перекрестия), стадия 3 
(кровотечения и экссудаты) и стадия 4 (отек 
зрительного нерва). Несмотря на распростра-
ненность данная классификация имеет ряд не-
достатков, к которым можно отнести сложность 
в дифференцировке 1-й и 2-й стадий в практи-
ческой деятельности. Более того, не обнаружено 
достоверной корреляции стадии ретинопатии с 
уровнем АД [31]. 

Окончание таблицы

1 2 3 4 5 6 7

n = 50180,
73,4 ±  
10,6 года

СД2
Клиническое

ДР
Ишемический 

МИ
HR=1,11 

(0,95–1,30)
0,204

Chou A., 
2016 [70]

n = 4803,
37,4 ±  
11,8 года

FNDS 
СД1 

Клиническое
Тяжелая ДР

МИ
HR=3,0 
(1,9–4,5)

<0,05

Hagg S., 
2013 [71]

Ишемический 
МИ

HR=2,7 
(1,6–4,4)

<0,05

Геморрагический 
МИ

HR=3,9 
(1,7–8,9)

<0,05

n = 824,
57,8 ±  
4,9 года

СД2 
Клиническое

ДР

Смертность от 
CСЗ 

HR=1,34 
(0,98–1,83)

0,003

Juuti-
lainen A., 
2007 [72]

Смертность от 
ИБС 

HR=1,30 
(0,86–1,96)

0,020

Пролиферативная ДР

Смертность от 
CСЗ 

HR=3,17 
(1,38–7,30)

<0,001

Смертность от 
ИБС 

HR=4,98 
(2,06–12,06)

<0,001

Смертность от 
всех причин

HR 1,28 
(1,12–1,46) 

0,000

Примечание .  Во все выборки входили лица обоего пола; ARIC – Atherosclerosis Risk in Communities OR – 
отношение шансов (odds ratio); p – статистическая значимость; RR – относительный риск (relative risk); АТ – атеро-
склероз; ГР – гипертоническая ретинопатия; Н.д. – нет данных; СД1 – сахарный диабет 1 типа; СД2 – сахарный 
диабет 2 типа; FNDS – Finnish Diabetic Nephropathy Study.
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По этим причинам P. Mitchell и T.Y. Wong 
в 2004 г. предложили упрощенную версию клас-
сификации, которая объединяла стадии 1 и 2 
KWB [35]. Система оценки Митчелла–Вонга вы-
деляет следующие типы ГР: легкий – общее су-
жение артериол, центральное сужение артериол, 
артериовенозные перекрестия, отражение стенки 
артериол (симптом медной или серебряной про-
волоки) или комбинация этих знаков; умерен-
ный – кровотечения (в виде пятна или точки), 
микроаневризмы, твердые и мягкие экссудаты 
или комбинация этих знаков; злокачественный – 
признаки умеренной ретинопатии в сочетании с 
отеком диска зрительного нерва, наличие сильно 
повышенного АД (систолическое АД, равное или 
выше 180 мм рт. ст., и/или диастолическое АД, 
равное или выше 120 мм рт. ст.).

Появление оптической когерентной томогра-
фии (ОКТ) позволило предложить новую клас-
сификацию ГР с выделением легкой, умеренной, 
злокачественной без субретинального отека и 
злокачественной с субретинальным отеком. Ав-
торы полагают, что установленные на основе 
ОКТ уровни ретинопатии лучше соотносятся с 
максимально корригированной остротой зрения 
в отличие от классификации KWB [33].

Так как сетчатка представляет собой самую 
доступную структуру для изучения и визуализа-
ции микрососудистого русла организма, появле-
ние программных пакетов распознавания со судов 
сетчатки, точное измерение диаметра сосуда, его 
извитость формируют новый поток данных, тре-
бующих надежной интерпретации, поскольку 
сетчатка может иметь высокий прогностический 
потенциал в части оценки рисков ССЗ. 

Однако прогностическое значение оценки 
ГР у пациентов с АГ было подвергнуто сомне-
нию [36]. На основании этого Европейское об-
щество артериальной гипертензии  (ESH) и Ев-
ропейское общество кардиологов (ESC) в 2013 г. 
ставили под сомнение способности градирова-
ния 1-й и 2-й стадий ГР (по классификации 
KWB), так как возникала проблема внешней и 
внутренней воспроизводимости их оценки оф-
тальмологами [37]. В пересмотренной в 2018 г. 
редакции рекомендаций ESH/ESC по менед-
жменту АГ [30] выявление ГР остается одним 
из главных диагностических критериев пораже-
ния органов-мишеней и указывает на прогноз. 

Сосуды сетчатки и головного мозга имеют 
схожие эмбриологические, анатомические и фи-
зиологические признаки, таким образом, сетчат-
ка — это «окно в мозг» [38, 39]. Кроме того, ряд 
популяционных исследований продемонстри-
ровал корреляцию между изменениями сосудов 
сетчатки, c одной стороны, и деменцией и ког-
нитивными нарушениями – с другой [39]. При-

знаки ГР, включающие артериовенозное пере-
жатие, любая ретинопатия, а также ее компо-
ненты были связаны с прогрессией лейкоареоза 
и мозговой капиллярной болезнью [40].

Другие исследования продемонстрировали, что 
определенные признаки ГР могут позволить 
установить типы МИ. Так, в многоцентровом 
изучении пациентов с острым МИ различные 
гипертонические признаки ретинопатии были 
связаны с определенными подтипами инсульта: 
сужение артериол сетчатки – с лакунарным ин-
сультом, ретинальные кровоизлияния – с крово-
излияниями в мозг [41]. В кросс-секционном ис-
следовании R.I. Lindley et al. проводилась оценка 
ассоциации острого лакунарного инсульта с кар-
тиной микрососудистого русла сетчатки. В нем 
принимал участие 1321 пациент в возрасте от 19 
до 94 лет с острым ишемическим инсультом 
(31 % с лакунарным инсультом). После поправ-
ки на возраст, пол, место исследования, историю 
курения, АГ и СД у пациентов с лакунарным 
инсультом были более вероятны, чем у больных 
с другими подтипами инсульта, изменения ми-
крососудов, фокальные сужения артериол, арте-
риовенозное давление и усиленный рефлекс от 
стенки артериол (см. таблицу). В крупном по-
пуляционном исследовании Rotterdam Study [42] 
большой калибр венул сетчатки был связан с по-
вышенным риском МИ (в частности, внутримоз-
гового кровоизлияния) в популяции.

Если изменения капилляров сетчатки пред-
шествуют развитию нарушений в капиллярах 
мозга, значит, мы можем установить звено, в 
котором могли бы быть приняты превентивные 
меры. Будущие исследования могли бы оценить 
полезность показателей, получаемых при иссле-
довании сетчатки, в качестве индикатора по-
требности в более агрессивном сосудистом кон-
троле факторов риска [40].

Значение оценки сосудов сетчатки не огра-
ничивается головным мозгом. Показана связь 
ГР с другими ССЗ, включая увеличенный риск 
ИБС [43] и застойной ХСН [44]. В популяцион-
ном исследовании ARIC [43] ГР оценивалась 
как предиктор смертности от коронарных забо-
леваний в группе из 2967 человек, 199 из кото-
рых страдали СД2 (см. таблицу). За 12 лет 353 
участника (11,9 %) скончались от ИБС. ГР на-
блюдалась у 57 (28,6 %) человек с СД2 и у 268 
(9,7 %) без него. После поправки на сердечно-
сосудистые факторы риска ретинопатия остава-
лась независимым предиктором смерти от ИБС 
как у людей с СД2 (HR = 2,21, 95 % CI от 1,20 
до 4,05), так и у лиц без диабета (HR = 1,33, 
95 % CI от 1,02 до 1,83). T.Y. Wong et al. [42] 
анализировали ГР с риском ХСН у 11612 участ-
ников когорты ARIC в возрасте от 49 до 73 лет. 
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Общая заболеваемость ХСН за 7 лет составила 
5,4 % (492 случая). У больных ГР частота разви-
тия ХСН была выше, чем у пациентов без рети-
нопатии (соответственно 15,1 и 4,8 %, p < 0,001). 
После учета возраста, пола, расы, существовав-
шей ранее ИБС, среднего АД, СД2, уровня глю-
козы и холестерина, курения, индекса массы 
тела и места исследования установлено, что 
наличие ГР увеличивает риск развития ХСН в 
2 раза (см. таблицу).

В последнее время можно отметить ряд 
успехов в изучении ГР, в том числе фотофикса-
цию сосудистой сети сетчатки, последующий 
анализ изображений с помощью специального 
программного обеспечения, а также генетиче-
ские исследования. Все вышеперечисленное по-
зволяет не только пополнить знания о патофи-
зиологических механизмах ГР, но и разработать 
новые методы лечения поражения органов-ми-
шеней при АГ [45].

Поражение сетчатки при сахарном диабете

Распространенность СД2 по прогнозам уве-
личится с 463 млн случаев в 2019 г. до 642 млн 
к 2040, а это значит, что осложнения диабета 
станут еще более серьезной проблемой [46]. 
Одним из осложнений СД2 является ДР, рас-
пространенность и скорость прогрессирования 
которой у пациентов коррелирует с длительно-
стью СД. ДР остается главной причиной пре-
дотвратимой слепоты у трудоспособного насе-
ления в развитых странах [47–49].

Общепризнанным долгое время являлось 
суждение, что в основе ДР лежит нарушение 
микроциркуляции в измененных капиллярах 
(микроангиопатия), однако увеличивается коли-
чество данных, свидетельствующих о нейроде-
генеративных процессах, предшествующих рас-
стройству микроциркуляции [50, 51]. Таким об-
разом, ДР может быть установлена и без наличия 
капиллярных нарушений. К примеру, Американ-
ская ассоциация диабета (ADA) определила ДР 
как нейроваскулярное осложнение диабета [52].

Клинические проявления диабетических по-
вреждений сетчатки приведены в классификации 
ДР, принятой Общероссийской общественной 
организацией «Ассоциация врачей-офтальмоло-
гов» в 2019 г. [53] для применения в амбулатор-
ной практике. В ней выделяют три стадии забо-
левания: 1) непролиферативная – микроаневриз-
мы, мелкие интраретинальные кровоизлияния, 
отек сетчатки, твердые и мягкие экссудативные 
очаги; 2) препролиферативная – присоединение 
венозных аномалий (четкообразность, извитость, 
«петли»), множество мягких и твердых экссуда-
тов, интраретинальные микрососудистые анома-

лии, крупные ретинальные геморрагии; 3) про-
лиферативная – неоваскуляризация диска зри-
тельного нерва и/или других отделов сетчатки, 
ретинальные, преретинальные и интравитреаль-
ные кровоизлияния (гемофтальм), образование 
фиброзной ткани в области кровоизлияний и по 
ходу неоваскуляризации.

Основными факторами риска развития ДР 
является продолжительность СД2, плохой глике-
мический контроль (высокий уровень гликиро-
ванного гемоглобина, HbA1c) и наличие сопут-
ствующей АГ. К факторам риска также можно 
отнести высокий индекс массы тела, беремен-
ность, а также хирургию катаракты [49]. Колеба-
ния содержания глюкозы в плазме крови также 
являются фактором, способным предсказать 
развитие и прогрессию ДР. Введение непрерыв-
ного контроля уровня глюкозы крови (фикси-
рующего ее профиль за многие дни) обеспечило 
возможность развивать метрики гликемического 
контроля, передающие ценную информацию, 
кроме того, подкрепляемую уровнем HbA1c. 
В недавнем систематическом обзоре и метаана-
лизе Q. Zhao et al. обобщенно показали, что вы-
сокие колебания концентрации глюкозы в кро-
ви тесно связаны с риском ДР [54].

Существует доказанная прямая связь между 
уровнем глюкозы крови и прогрессией ДР. В ис-
следовании UKPDS стабилизация содержания 
глюкозы привела к снижению на 39 % показа-
ний к лазерной коагуляции сетчатки в случае 
СД2 [55]. Контроль гликемии среди людей с 
СД1 в исследовании Diabetes Control and Com-
plications Trial (DCCT) уменьшил риск новой 
ретинопатии на 76 % и прогрессии существую-
щей на 54 % [56]. Новые данные гласят, что, 
удерживая уровень HbA1c ниже 7,6 %, можно 
предотвратить пролиферативную ДР в течение 
максимум 20 лет у пациентов с СД1 [57]. Не-
смотря на то что установлена связь между гли-
кемическим контролем и прогрессией ДР, име-
ются и свидетельства ухудшения ДР на фоне 
быстрой стабилизации гликемии до нормальных 
значений. Ухудшение наблюдалось у 13,1 % из 
711 пациентов с СД1, переведенных на интен-
сивное лечение (DCCT), по сравнению с 7,6 % 
из 728 пациентов на традиционном лечении 
[58]. Подобный феномен наблюдался и у паци-
ентов с СД2 после быстрого улучшения уровня 
глюкозы крови, при переходе от таблетирован-
ных препаратов или только диеты к инсулино-
терапии [59, 60].

Прогрессирование ДР, наблюдаемое в ран-
ний период интенсивного гликемического кон-
троля, проявляется увеличением мягких экссуда-
тов, типичной особенностью ишемии сетчатки. 
Гипогликемия усиливает ишемию сетчатки [61], 
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поэтому можно предположить, что применение 
противодиабетических препаратов более низкой 
мощности с постепенным увеличением воздей-
ствия было бы оправданным с целью профи-
лактики ухудшения течения ДР.

Диабетическая ретинопатия – один из са-
мых важных системных индикаторов поврежде-
ния микроциркуляторного русла. Недавний си-
стематический анализ представил доказательства 
связи между ДР и другими осложнениями диа-
бета, а также микрo- и макрососудистыми забо-
леваниями [62]. Хотя многие из этих ассоциаций 
были выявлены при единовременных и ретро-
спективных исследованиях, некоторые подтверж-
дены в проспективных исследованиях, изучаю-
щих влияние традиционных и других факторов 
риска.

ДР связана с диабетической перифериче-
ской нейропатией [63, 64] и сердечной авто-
номной нейропатией [65, 66]. K. Kostev et al. [63] 
в своем ретроспективном анализе исследовали 
распространенность и факторы риска нейропа-
тии у пациентов с СД2. В исследование включе-
ны данные выборок историй болезни 45 633 па-
циентов Германии и Великобритании. Распро-
страненность диагностированной нейропатии 
составила 5,7 % (95 % CI 5,5–5,9 %) в Германии 
и 2,4 % (95 % CI 1,9–2,9 %) в Великобритании. 
В Германии факторами, независимо ассоцииро-
ванными с нейропатией при пошаговой логи-
стической регрессии, были возраст (> 70 лет: 
ОR = 2,1; 95 % CI 1,6–2,8), ДР (ОR = 3,0; 
95 % CI 2,1–4,2), болезнь периферических ар-
терий (ОR = 1,9; 95 % CI 1,4– 2,5), лечение 
инсулином (ОR = 4,6; 95 % CI 3,5–6,2) и перо-
ральными противодиабетическими препаратами 
(ОR = 1,6; 95 % CI 1,2–2,0). В Великобрита-
нии к факторам риска отнесли мужской пол 
(ОR = 1,4; 95 % CI 1,01–1,9), нефропатию 
(ОR = 1,7; 95 % CI 1,2–2,5), болезнь перифе-
рических артерий (ОR = 1,5; 95 % CI 1,1–2,1), 
гипотензивные средства (ОR = 1,7; 95 % CI 1,1–
2,5), лечение инсулином (ОR = 2,1; 95 % CI 1,1–
3,8) и таблетированными диабетическими пре-
паратами (ОR = 1,4; 95 % CI 1,01–1,8).

Интересные данные предоставили С. Voul-
gari et al. [66] по связи СД1 и СД2 с кардиальной 
автономной нейропатией (КАН). Всего было об-
следовано 600 пациентов (СД1, n = 200; СД2, 
n = 400), КАН диагностирована соответственно 
у 42,0 и 44,3 % больных СД1 и СД2. Мультива-
риантный логистический регрессионный анализ 
показал, что при СД1 риск (OR; 95 % CI) КАН 
ассоциировался с увеличением окружности та-
лии (1,36; 1,01–2,02), систолического АД (1,16; 
1,03–1,31), АГ (1,19;1,03– 2,67), курением (1,10; 
1,12–1,40), содержанием глюкозы в плазме кро-
ви натощак (1,01; 1,00–1,01), HbA1c (1,69;1,07–

2,76), наступлением пубертатного диабета (1,08; 
1,03–1,24), уровнем холестерина липопротеинов 
низкой плотности (1,01; 1,00–1,02), триглице-
ридов (1,58; 1,24–1,48), ДР (1,13; 1,04–1,41), 
периферической нейропатией (2,53; 1,07–2,99), 
скоростью клубочковой фильтрации (0,93; 0,87–
0,99) и микроальбуминурией (1,24; 1,12–1,36). 
Тот же анализ при СД2 показал, что шансы 
КAН ассоциированы с аналогичными показате-
лями – увеличением окружности талии (1,08; 
1,00–1,39), систолического АД (1,06; 1,02–1,12), 
АГ (1,50; 1,24–2,03), курением (1,22; 1,14–1,49), 
длительностью СД2 (1,20; 1,09–1,34), уровнем 
глюкозы натощак (1,21; 1,12–1,31), HbA1c 
(1,25;1,08–1,45), уровнем холестерина липопро-
теинов низкой плотности (1,35; 1,04–1,75), три-
глицеридов (1,30; 1,00–1,68), наличием ДР 
(1,24; 1,16–1,35), периферической нейропатии 
(1,79; 1,07–2,01), скоростью клубочковой филь-
трации (0,96; 0,95–0,97) и микроальбуминурией 
(1,20; 1,14–1,36). 

На сегодняшний день нет данных о связи 
нейродегенерации сетчатки с периферической 
нейропатией. Однако появились сведения о 
корреляции между потерей волокон внутренне-
го слоя сетчатки и уменьшением вегетативной 
регуляции [67]. Кроме того, L.X. Li et al. [68] 
указали на независимую связь ДР с признаками 
атеросклероза, а именно с увеличением толщи-
ны комплекса «интима–медия» (ТИМК) сон-
ных артерий у мужчин и женщин с СД2 и с 
наличием каротидных бляшек у мужчин с СД2. 
В этом перекрестном исследовании приняли 
участие 2870 пациентов с СД2, в том числе 1602 
мужчины в возрасте 15–90 лет и 1268 женщин 
в возрасте 17–88 лет. Артериосклеротическое по-
ражение сетчатки и ДР выявлялись с помощью 
цифровой фотографии глазного дна с использо-
ванием стандартизированного протокола. Ре-
тинальные микрососудистые аномалии (РMA) 
определялись как наличие артериосклеротиче-
ского поражения сетчатки или ДР. Атероскле-
ротические поражения сонных артерий, вклю-
чая ТИМК, атеросклеротические бляшки и сте-
ноз (по данным ультразвукового допплеровского 
исследования) сравнивали у пациентов с РМA 
и без них. Величина ТИМК у мужчин и жен-
щин, страдающих диабетом с РМA, была зна-
чительно больше, чем у пациентов без РМA, 
после учета возраста (соответственно 0,88±0,21 
и 0,77±0,20 мм для мужчин, p = 0,002; 0,84±0,19 
и 0,76±0,21 мм для женщин, р = 0,002). Распро-
страненность каротидных бляшек также была за-
метно выше у больных с РМA после поправки 
на возраст (соответственно 54,3 и 23,9 % для 
мужчин, p = 0,001; 48,4 и 32,0 % для женщин, 
p = 0,046). При этом не наблюдалось суще-
ственных различий в распространенности каро-
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тидных стенозов у мужчин или женщин с РМА 
и без них. После контроля множества связанных 
факторов среди лиц с СД2 РМA независимо ас-
социировались с увеличением ТИМК у муж-
чин (коэффициент регрессии b = 0,067, 95 % CI 
0,026–0,269, p = 0,018) и женщин (b = 0,087, 
95 % CI 0,058–0,334, p = 0,005) и были тесно 
связаны с наличием бляшек сонных артерий 
(OR = 2,17, 95 % CI 1,54–3,05, p = 0,001) у 
мужчин (для женщин зависимость не была ста-
тистически значимой, OR = 1,38, 95 % CI 0,91–
2,08, p = 0,129).

Также хорошо установлена связь АГ с ДР. 
UKPDS показало, что за 9 лет наблюдения в 
группе с контролируемым АД частота прогрес-
сии ретинопатии и риск ухудшения остроты 
зрения снизились соответственно на 34 и 47 % 
по сравнению с группой, где не было коррек-
ции АД [69]. В недавнем эпидемиологическом 
исследовании (13 473 участника) установлено, 
что АГ является независимым фактором риска 
и для ДР легкой или средней степени тяжести, 
и для ДР тяжелой степени [70]. 

Помимо микрососудистых (капиллярных) ос-
ложнений ДР связана и с макрососудистыми 
осложнениями, а именно с цереброваскуляр-
ными (геморрагическим и ишемическим МИ), 
сердечно-сосудистыми (атеросклерозом, ИБС) и 
осложнениями (трофические язвы нижних ко-
нечностей, диабетическая стопа) [61, 70–72]. На-
пример, в клиническом исследовании A. Juuti-
lainen et al. [73], в котором приняли участие 
824 финна (425 мужчин и 399 женщин) с СД2, 
выявлены ассоциации ДР с риском ИБС и ССЗ. 
В мультивариантной модели Кокса отношения 
рисков (HR (95 % CI)) смертности от всех при-
чин, ССЗ и ИБС у мужчин составили соответ-
ственно 1,34 (0,98–1,83), 1,30 (0,86–1,96) и 1,18 
(0,74–1,89) для фоновой ДР, 3,05 (1,70–5,45), 
3,32 (1,61–6,78) и 2,54 (1,07–6,04) для пролифе-
ративной ДР, у женщин – соответственно 1,61 
(1,17–2,22), 1,71 (1,17–2,51) и 1,79 (1,13–2,85) 
для фоновой ДР, 2,92 (1,41–6,06), 3,17 (1,38–7,30) 
и 4,98 (2,06–12,06) для пролиферативной ДР.

С другой стороны, в общенациональном ис-
следовании Y. Chou et al. [71] в Тайване полу-
чены иные результаты. В работе изучался риск 
ишемического МИ у больных СД2 с микросо-
судистыми осложнениями и без них на основе 
Национальной базы данных медицинского стра-
хования Тайваня (с данными о лицах, находив-
шихся на обследовании и лечении с 01.01.96 по 
31.12.11). Фибрилляция предсердий и СД2 были 
определены в качестве диагноза выписки; ис-
ключали получавших антитромботическую тера-
пию препараты; конечной точкой был ишеми-
ческий МИ. Из 50 180 пациентов с фибрилля-
цией предсердий и СД2 у большинства не было 

микрососудистых осложнений (72,7 %), у 2,6 % 
выявлена ДР, у 8,4 % – диабетическая нефро-
патия и у 16,1 % – диабетическая нейропатия. 
Ишемический МИ произошел у 6003 пациентов 
с ежегодным риском 4,74 %. Частота ишемиче-
ского МИ у пациентов с ДР, нефропатией или 
нейропатией (5,07, 4,77 или 5,20 на 100 че-
ловеко-лет) была выше, чем у лиц с СД2 без 
микрососудистых осложнений (4,65 на 100 че-
ловеко-лет). Однако после поправки на множе-
ственные факторы различия были незначимы-
ми. Таким образом, в большой общенациональ-
ной группе лиц с фибрилляцией предсердий и 
СД2 риск ишемического МИ был одинаковым 
у пациентов с микрососудистыми осложнения-
ми и без них. Это позволяет предположить, что 
стратификация риска МИ у этих пациентов не 
требует включения диабетической ретинопатии, 
нефропатии и нейропатии (см. таблицу). 

Нужно отметить, что ДР, микроальбуминурия 
и периферическая нейропатия могут являться бо-
лее весомыми предикторами ССЗ, чем классиче-
ские факторы риска, такие как гиперхолестери-
немия и АГ [74, 75]. Так, C. Karlberg et al. [75] 
изучали пролиферативную ретинопатию как мар-
кер идиопатической нефропатии в клинической 
когорте жителей Финляндии и Дании с СД1, а 
также поперечные связи между нефропатией и 
ретинопатией у выживших пациентов в отдален-
ном периоде той же когорты. Обследовано 184 
пациента в 1981–1982 гг. (исходный уровень) и в 
2007–2008 гг. (последующее наблюдение). Оце-
нивали ретинопатию (офтальмоскопия в начале 
исследования и цифровые фотографии глазного 
дна с девятью полями при последующем наблю-
дении) и нефропатию. Пролиферативная ретино-
патия присутствовала у 15,8 % пациентов в на-
чале исследования. При наблюдении пациенты 
с пролиферативной ретинопатией были более 
склонны к макроальбуминурии (соответствен-
но 20,7 и 6,5 %), чем пациенты без пролифе-
ративной ретинопатии в начале исследования. 
С поправкой на базовый возраст, пол, продол-
жительность СД, курение, содержание HbA1c, 
АД относительный риск нефропатии (микро- 
и макроальбуминурии, вместе взятые) составил 
2,98 (95 % CI 1,18–7,51, р = 0,02) для пациен-
тов с пролиферативной ретинопатией в начале 
исследования по сравнению с пациентами без 
таковой.

ВЫВОДЫ 

1. Микрососудистое русло сетчатки является 
самым доступным методом визуализации капил-
ляров и представляет возможности исследования 
риска ССЗ. По опубликованным данным, ате-
росклеротическое поражение микрососудистого 
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русла сетчатки служит фактором риска острого 
коронарного синдрома, ИМ и МИ. Однако во-
прос тождественности атеросклеротических про-
цессов в сосудистом русле сетчатки и в перифе-
рических артериях остается открытым.

2. Для ГР, являющейся распространенным 
осложнением АГ, показана убедительная и по-
следовательная связь с МИ, ХСН и смертно-
стью от ИБС. Дискутабельным остается вопрос 
о прогностической значимости ГР в зависимо-
сти от ее степени. Разброс данных в популяци-
онных исследованиях ГР может быть связан с 
методологической вариабельностью оценок. 

3. ДР представляет собой нейроваскулярное 
осложнение СД и служит системным индика-
тором повреждения микроциркуляторного русла. 
В клинических работах представлены свидетель-
ства значения ДР как маркера риска МИ, диа-
бетической периферической нейропатии, карди-
альной автономной нейропатии, утолщения ком-
плекса «интима–медия» каротидных артерий, 
микроальбуминурии, но в ряде других крупных 
клинических работ не получено достоверной ас-
социации ДР с МИ. Существенным недостатком 
изучения связи ДР с ССЗ является дефицит по-
пуляционных исследований по данной тематике.

4. Несмотря на широкое применение совре-
менных методов диагностики и достаточно боль-
шое количество исследований сосудистого русла 
глаза и сетчатки, данные по их связи с ССЗ 
остаются недостаточными и противоречивыми, 
что обусловлено ограниченным объемом иссле-
дованных выборок и сложностью патогенеза ате-
росклероза, который имеет ряд общих патогене-
тических звеньев с АГ и СД2. Крупные новые 
исследования с применением визуализации со-
судов сетчатки и автоматизированных систем 
обработки изображений целесообразны как для 
оценки прогностического значения поражения 
сетчатки, так и для профилактики прогрессиро-
вания поражения глаза как органа-мишени при 
распространенных ССЗ. 
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Objective. In this work we analyzed the current literature data about the retinal damage in 
cardiovascular diseases and diabetes mellitus (published from 2005 to 2020). The damage of retinal 
vascular bed and optic nerve  represents a relevant problem in the modern world in view of the 
significant prevalence, severity of retinal irreversible damage leading to disability, and in relation 
to comorbidity with cardiovascular diseases (CVD). Methods. Publications on selected topic were 
analyzed from 2005 to 2020. The search was carried out using the electronic databases of the 
Google Academy (https://scholar.google.com/), PubMed (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/), 
eLIBRARY.ru (https: //www.elibrary.ru/) and foreign and national journals devoted to cardiology, 
therapy and ophthalmology. Results. The analysis of literature showed that atherosclerotic lesion of 
the microvascular retinal bed is a significant risk factor for acute coronary syndrome myocardial in-
farction (MI) and stroke. However, the identity of atherosclerotic processes occurring in the retinal 
vascular bed and in the peripheral arteries remains open. A strong association was shown between 
hypertensive retinopathy (HR) has with MI, congestive heart failure (CHF) and CHD mortality in 
large-scale population-based studies such as ARIC and Rotterdam Study. The question of the predic-
tive significance of GR, depending on its degree, remains debatable. There are consistent evidence 
on the association between HR and CHD and CHF. Diabetic retinopathy (DR) represents a neuro-
vascular complication of diabetes. In predominantly clinical work, there is evidence of the significance 
of DR as a risk marker for Stroke, diabetics peripheral neuropathy, autonomic cardiac neuropathy, 
thickness of carotid intima-media, micro albuminuria. A number of other major clinical works has 
not shown a significant association between DR and stroke. A significant drawback of investigation 
of the relationship between DR and CVD is a lack of population studies on this topic. Conclusions. 
Despite the use of modern diagnostic methods and a fairly large number of studies of the eye vas-
cular bed and  retina, the data about their relationship with CVD remain scare and contradictory, 
which is largely due to the limited size of the studied samples, the variability of the estimates, and a 
complexity of the pathway of atherosclerosis and CVD. The study of association between CVD and 
retinal pathology in the Russian population with using of automatic assessment of the microvascular 
bed provides a unique opportunity to solve some contradictory aspects and obtain new data.

Keywords: eye retina, fundus, atherosclerosis, neuropathy, eye ischemic syndrome, central retinal 
artery occlusion, diabetic retinopathy, cardiovascular diseases, arterial hypertension.
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