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опыТ применения циТоФлавина в лечении 
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В результате комплексного лечении непролиферативной диабетической ретинопатии с использо-
ванием цитофлавина улучшается клиническая картина заболевания и функциональные показатели 
органа зрения.
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Для современной медицины общеизвестным 
фактом является рост заболеваемости сахарным 
диабетом, что обусловливает активное изучение 
патогенетических механизмов возникновения и 
прогрессирования данного заболевания, поиск 
эффективных методов лечения и разработку ме-
роприятий, направленных на предупреждение 
развития возможных осложнений [2, 3].

Диабетическая ретинопатия является один 
из грозных осложнений сахарного диабета, 
нередко приводит к развитию слепоты и инва-
лидности, в том числе и у лиц молодого тру-
доспособного возраста. При диабетической 
ретинопатии повышение интенсивности окис-
лительных процессов жиров, глюкозы и бел-
ков приводит к окислительному стрессу, что 
сопровождается образованием высокотоксиче-
ских свободных радикалов, которые повреж-
дают клетки эндотелия сосудов с последую-
щим увеличением проницаемости сосудистой 
стенки [5]. Продолжается поиск новых, в том 
числе антиоксидантных лекарственных пре-
паратов. Одним из таких препаратов является 
цитофлавин. В состав его входит кислота ян-
тарная, никотинамид, рибоксин и рибофлави-
на мононуклеотид. Препарат обладает антиок-
сидантной и анти гипоксической активностью 
[1, 8, 9]. Цитофлавин – метаболическое лекар-
ственное средство, действие которого обуслов-
лено компонентами, входящими в его состав. 
Стимулирует дыхание и энергообразование в 
клетках, улучшает процессы утилизации кис-
лорода тканями, восстанавливает активность 
ферментов антиоксидантной защиты, активи-
рует внутриклеточный синтез белка, способ-
ствует утилизации глюкозы, жирных кислот 
[6, 7]. В биофармацевтических исследованиях 
[4] установлено, что цитофлавин улучшает 
окислительный метаболизм в условиях ише-
мии, препятствуя резкому снижению уров-
ня аденозинтрифосфата АТФ, стимулирует 
активность аденилатциклазы, что позволяет 

осуществлять анаэробный метаболизм глюко-
зы без образования лактата. Препарат активи-
зирует внутриклеточный синтез нуклеиновых 
кислот, сохраняя аппарат рибосом, фермента-
тивные процессы цикла Кребса, способствует 
утилизации глюкозы, синтезу и внутрикле-
точному накоплению аденозинтрифосфата 
(АТФ) и других макроэргов; обладает антиги-
поксическими свойствами, улучшает оксиге-
нацию крови, ограничивает зону ишемическо-
го повреждения и стимулирует репаративные 
процессы.

Целью настоящего исследования явилось из-
учение клинической эффективности антиокси-
дантной медикаментозной терапии непролифе-
ративной диабетической ретинопатии у больных 
сахарном диабетом II типа, с помощью препарата 
цитофлавина.

Материал и методы

Под нашим наблюдением находилась 42 боль-
ных (84 глаза) сахарным диабетом 2-го типа с не-
пролиферативной диабетической ретинопатией 
в возрасте от 23 до 68 лет. Все пациенты были 
разделены на две группы, сопоставимые по полу, 
возрасту и характеру патологических изменений 
сетчатки.

Офтальмологическое обследование включа-
ло: визометрию, периметрию, офтальмоскопию, 
биомикроофтальмоскопию, оптическую коге-
рентную томографию, флюоресцентную ангио-
графию сетчатки. Больные первой группы (20 
больных, 40 глаз) получали традиционные ле-
чение: ангио- и ретинопротекторы, витамины, 
тканевую терапию, рассасывающие препараты. 
Больные второй группы (22 больных, 44 глаза) 
дополнительно к традиционному лечению полу-
чали цитофлавин, который вводили внутривенно 
капельно в 200 мл 0,9% раствора NaСl в течение 
10 дней, а затем – по 2 таблетки 2 раза в день в 
течение 25 дней (100 таблеток на курс лечения).
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Результаты и их обсуждение

При изучении функциональных показате-
лей органа зрения установлено, что у всех боль-
ных наблюдалось снижение остроты зрение от 
1,0 до 0,02, на глазном дне выявлены микроа-
невризмы, геморрагии, дегенеративные очаги, 
отек макулярной области. Клиническими дока-
зательствами уменьшения проницаемости со-
судистой стенки на фоне приема цитофлавина 
являлась частичная резорбция геморрагий и 
уменьшение ретинального отека, о чем свиде-
тельствуют результаты флюоресцентной ангио-
графии глазного дна, оптической когерентной 
томографии помощью которое подтверждено 
положительное влияние цитофлавина на состо-
яние внутреннего (эндотелиальные клетки, пе-
рициты) и наружного (пигментный эпителий) 
гематоретинального барьеров.

На фоне инъекций цитофлавина у пациентов 
с макулярным отеком и диабетической рети-
нопатией наблюдалось уменьшение толщины 
сетчатки, в основной группе толщена сетчат-
ки до лечения была в пределах 453±23 мкм, 
 а в контрольной 449±21 мкм. На 30-й день лече-
ния в основной группе имели толщину сетчат-
ки 405±20 мкм, а в контрольной 421±18 мкм  
(табл. 1). Выявленные положительные тен-
денции уменьшения макулярного отека сви-

детельствовали об эффективности препарата и 
косвенно подтвердили суждения о благотвор-
ном влиянии цитофлавина на наружный и 
внутренний гематоретинальные барьеры.  
В процессе лечения у всех больных отмеча-
лось постепенное повышение остроты зрения  
(табл. 2), на 30-й день лечения большая часть 
основной группы имели остроту зрения в пре-
делах 0,3–0,6 в 45,5% случаев, в то время, как 
в контрольной группы острота зрения в преде-
лах 0,3–0,6 наблюдалось в 25%.

Выводы

1. Дополнительное использование в комплекс-
ной терапии непролиферативной диабетической 
ретинопатии цитофлавина по предложенной схе-
ме улучшает клиническую картину заболевания 
и функциональные показатели органа зрения, что 
обусловлено положительным влиянием препара-
та на состояние углеводного и липидного обмена, 
замедлением патогенетических механизмов про-
грессирования диабетической ретинопатии.

2. Полученные результаты флюоресцентной 
ангиографии глазного дна и оптической коге-
рентной томографии подтверждают положи-
тельные влияние цитофлавина на состояние 
внутреннего и наружного гематоретинального 
барьеров.

Таблица 1
Динамика средних значений толщин сетчатки в центры макулы

 до и после лечения цитофлавином в мкм

Группы исследования Основная группа, п = 44 Контрольная группа,  п = 40

до лечения
после лечения, 
через 1 месяц

до лечения
после лечения, 
через 1 месяц

(М±m) 453±23 405±20 449±21 421±18

Таблица 2
Динамика остроты зрения у больных непролиферативной диабетической ретинопатии

Группы исследования Основная группа, п = 44 Контрольная группа,  п = 40

острота зрения
до лечения 

(количество 
глаз, %)

через 1 месяц 
(количество глаз, 

%)

до лечения 
(количество глаз, 

%)

через 1 месяц 
(количество глаз, 

%)

> 0,02 16 (36,4%) 0 10 (25%) 7 (17,5%)

0,02–0,1 14 (31,8%) 10 (22,7%) 9 (22,5%) 9 (22,5%)

0,1–0,3 8 (18,1%) 7 (15,9%) 8 (20%) 8 (20%)

0,3–0,6 6 (13,6%) 20 (45,5%) 8 (20%) 10 (25%)

0,6–1,0 0 7 (15,9%) 5 (12,5%) 6 (15%)
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ДосвІД ЗасТосування циТоФлавІн в лІкуваннІ 
пролІФераТивноЇ ДІаБеТичноЇ реТинопаТІЇ

Акрабаві А. А., Сакович В. Н.

В результати комплексного лікування непроліферативної діабетичної ретинопатії з використан-
ням цитофлавін поліпшується клінічна картина захворювання і функціональні показники органу 
зору.

Ключові слова: непролиферативная діабетична ретинопатія, цитофлавін, лікування

The experIeNCe Of uSINg CyTOflavIN IN The 
TreaTmeNT Of NON-prOlIferaTIve dIabeTIC 

reTINOpaThy 
Aqrabawi А., Sakovych V.

In a results of complex treatment for non-proliferative diabetic retinopathy using Cytoflavin, it 
improved the visual acuity of our patients, and it improved the clinical picture of the disease. 

Keywords: nonproliferative diabetic retinopathy, cytoflavin, treatment.


