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Вплив тромбоцитарного фактора 
росту (PDGF) на розвиток рецидивів 

при хірургічному лікуванні 
діабетичної макулопатії у хворих 

на цукровий діабет 2-го типу

Резюме. Актуальність. Нині проводяться пошуки та ідентифікація факторів ризику розвитку та 
факторів прогнозу діабетичної макулопатії (ДМП) у хворих на цукровий діабет 2-го типу (ЦД2). Тром-
боцитарний фактор росту (Platelet-Derived Growth Factor — PDGF) є важливим регуляторним поліпеп-
тидом, який в умовах гіпоксії та ішемії стимулює проліферацію ендотеліальних клітин і неоангіогенез, 
підвищує проникність капілярів. Це обґрунтовує необхідність його досліджень при діабетичних ушко-
дженнях сітківки при ЦД2. Мета: визначити вплив PDGF на розвиток рецидивів при хірургічному лі-
куванні діабетичної макулопатії у хворих на ЦД2. Матеріали та методи. Під нашим спостереженням 
перебували 313 хворих на ЦД2 (313 очей) із ДМП та початковою (1-ша група; n = 40), помірною або 
тяжкою непроліферативною діабетичною ретинопатією (НПДР; 2-га група; n = 92) та проліфера-
тивною діабетичною ретинопатією (ПДР; 3-тя група; n = 181). Рівень тяжкості ДР і ДМП вста-
новлювали відповідно до Міжнародної клінічної шкали тяжкості діабетичної ретинопатії і діабетичної 
макулопатії Американської академії офтальмології (2002): 78 хворим (78 очей) провели закриту субто-
тальну вітректомію; 85 хворим (85 очей) — закриту субтотальну вітректомію з пілінгом внутрішньої 
пограничної мембрани сітківки; 81 хворому (81 око) — закриту субтотальну вітректомію з пілінгом 
внутрішньої пограничної мембрани сітківки у поєднанні з панретинальною лазеркоагуляцією; 69 хворим 
(69 очей) — факоемульсифікацію катаракти у поєднанні із закритою субтотальною вітректомією, пі-
лінгом внутрішньої пограничної мембрани сітківки та панретинальною лазеркоагуляцією. У крові всіх 
пацієнтів до хірургічного втручання було визначено рівень PDGF-BB методом імуноферментного аналізу 
(R&D Systems, США). У контрольну групу увійшли 95 осіб. Для статистичної обробки отриманих даних 
використовували програму Statistica 10 (StatSoft, Inc., США). Результати. Встановлено, що вміст PDGF 
у крові хворих на ЦД2 із ДМП був підвищеним при помірній та вираженій НПДР (2-га група) та при ПДР 
(3-тя група) у порівнянні з контролем у 1,6 та 2,2 раза відповідно (p < 0,001). За наявності рецидивів 
уміст PDGF у крові до початку хірургічного лікування ДМП був значуще вище (у 1,3–1,4 раза; p < 0,001), 
ніж за їх відсутності. Була побудована регресійна модель розрахунку ймовірності розвитку рецидивів 
хірургічного лікування ДМП залежно від початкового рівня у крові PDGF з точністю прогнозу 89,8 % 
(p < 0,001); критичний рівень PDGF для розвитку рецидивів становив 51,8 нг/мл. Висновки. Отримані 
результати довели патогенетичне значення PDGF у прогресуванні ДМП, а також його значення для ви-
никнення рецидивів хірургічного лікування.
Ключові слова: діабетична макулопатія; цукровий діабет 2-го типу; тромбоцитарний фактор росту; 
хірургічне лікування; рецидив
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Вступ
На цей час проводяться пошуки та ідентифіка-

ція факторів ризику розвитку та факторів прогнозу 
діабетичної макулопатії (ДМП) у хворих на цукровий 
діабет 2-го типу (ЦД2) [1–4]. До таких факторів зара-
ховують тривалість і тяжкість захворювання (понад 6 
років, середньотяжкий та тяжкий перебіг із переходом 
на інсулінотерапію), ожиріння, розвиток артеріальної 
гіпертензії [5, 6]. Безумовно, крім клінічних факторів, 
важливе та вкрай перспективне значення має виявлен-
ня патофізіологічних змін регуляторних молекуляр-
них факторів щодо розвитку та прогресування ДМП. 
Перспективним є дослідження проагрегантного стану 
тромбоцитів (Тц), який ініціює тромбози та геморагії 
судин сітківки, ішемію нейросенсорних клітин і глії, 
розвиток запалення й акумуляцію інтерстиціальної 
рідини [7]. У наших попередніх дослідженнях була по-
казана роль проагрегантного статусу тромбоцитів при 
ДМП та можливість прогнозування ризику діабетичної 
ретинопатії (ДР) та діабетичного макулярного набряку 
(ДМН) на підставі визначення показників функціо-
нального стану рецепторів тромбоцитів [8, 9].

У продовження даного наукового напрямку увагу 
привертає важливий регуляторний поліпептид — тром-
боцитарний фактор росту (Platelet-Derived Growth Fac-
tor — PDGF), який є трансмембранним глікопротеїдом 
з мітогенними властивостями [10]. Існує три ізоформи 
PDGF: АА, ВВ і АВ, які є продуктами генів, що нале-
жать до суперсімейства PDGF/VEGF. Джерелом PDGF 
у крові є α-гранули тромбоцитів, а у тканинах — фі-
бробласти, гладком’язові клітини, астроцити [11, 12]. 
PDGF-ВВ продукується активованими макрофагами 
та неоангіогенним ендотелієм та, на відміну від інших 
ізоформ, які швидко виводяться з клітини, лишається 
асоційованим із нею [13].

PDGF-ВВ є активатором хемотаксису, клітинної 
проліферації й експресії генів, що її регулюють. Осо-
бливо важливу роль PDGF-ВВ відіграє в умовах гіпок-
сії та ішемії, коли стимулює проліферацію ендотелі-
альних клітин та неоангіогенез, підвищує проникність 
капілярів [10–12]. Специфічна для сітківки експресія 
PDGF-BВ у трансгенних мишей призводить до тяжкої 
неоваскуляризації та відшарування сітківки, що типо-
во для ішемічної ретинопатії [14].

Мета дослідження: визначити вплив тромбоцитар-
ного фактора росту (PDGF) на розвиток рецидивів при 
хірургічному лікуванні діабетичної макулопатії у хво-
рих на цукровий діабет 2-го типу.

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням перебували 313 хворих 

на ЦД2 (313 очей) із ДМП та початковою (1-ша група; 
n = 40), помірною або тяжкою непроліферативною діа-
бетичною ретинопатією (НПДР; 2-га група; n = 92) та 
проліферативною діабетичною ретинопатією (ПДР; 
3-тя група; n = 181).

Усім хворим було проведено загальноприйня-
ті офтальмологічні дослідження, що включали візо-
метрію, статичну периметрію Humphrey, рефракто-
метрію, тонометрію, біомікроскопію, гоніоскопію, 

офтальмоскопію за допомогою асферичної лінзи Volk 
Super/Field (NC, США) і контактної трьохдзеркальної 
лінзи Гольдмана. Всім хворим виконували спектраль-
но-доменну оптичну когерентну томографію (ОСТ) 
на приладі Optopoltechnology, SOCT, Copernicus REVO 
(протокол Retina3D, Retina Raster) і ОСТ у ангіорежимі 
(протокол RetinaAngio, wide 6 × 6 mm). Також прово-
дили дослідження очного дна на фундус-камері з його 
фотографуванням у 7 стандартних полях відповідно до 
модифікованої ETDRS системи клінічних ознак Airlie 
House. Флюоресцентну ангіографію (ФАГ) виконува-
ли на апараті TOPCON TRS-NW7SF за показаннями 
(у разі підозри на початкову ретиновітреальну пролі-
ферацію чи неоваскуляризацію, яку не було ідентифі-
ковано офтальмоскопічно і на фотографіях очного дна, 
а також у разі невідповідності зорових функцій офталь-
москопічним змінам у макулярній області або даним 
ОСТ).

Рівень тяжкості ДР і ДМП встановлювали відповід-
но до Міжнародної клінічної шкали тяжкості діабетич-
ної ретинопатії і діабетичної макулопатії Американ-
ської академії офтальмології (2002) [15].

Показаннями до проведення закритої субтоталь-
ної вітректомії були: прогресуюче зниження гостроти 
зору, зміни поля зору в центральних і парацентральних 
відділах, зміни якості зору на фоні непроліферативної 
діабетичної ретинопатії з рефрактерним макулярним 
набряком або макулярним набряком з наявністю тан-
генціальних тракцій, які з’явились внаслідок неповно-
го відшарування задньої гіалоїдної мембрани скло-
подібного тіла, а також проліферативної діабетичної 
ретинопатії з рефрактерним макулярним набряком, 
наявністю епіретинальних мембран і тангенціальних 
та осьових тракцій сітківки і загрозою тракційного від-
шарування сітківки, а також наявністю гемофтальма, 
преретинальних і субгілоїдальних крововиливів.

78 хворим (78 очей) виконували трьохпортову за-
криту субтотальну вітректомію 25+ на апараті Con-
stellation Vision System (Alcon, США). Ендолазерним 
зондом 25 Ga здійснювали ендолазеркоагуляцію ви-
нятково у місцях, де були видалені вітреоретинальні 
тракції, з подальшою заміною рідини на стерильне по-
вітря. У вітреальну порожнину вводили газоповітряну 
суміш 18% С3F8. Видаляли троакари та герметизували 
порти. 

85 хворим (85 очей) під час виконання трьохпор-
тової закритої субтотальної вітректомії 25+ було до-
датково проведено пілінг внутрішньої пограничної 
мембрани (ВПМ) у макулярній ділянці діаметром 
2,5–3,5 мм з попереднім введенням у вітреальну по-
рожнину барвника Membran Blue для чіткої візуаліза-
ції мембрани.

81 хворому (81 око) під час трьохпортової закритої 
субтотальної вітректомії 25+ з пілінгом внутрішньої 
пограничної мембрани сітківки була проведена пан-
ретинальна лазеркоагуляція (ПРЛК), яку виконували 
на ендолазері PurePoint (Alcon, США) ендолазерним 
зондом 25 Ga; параметри лазерної плями були вибрані 
відповідно до пігментації тканини сітківки до форму-
вання опіка середньої інтенсивності (2–3-го ступеня), 
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що коливались у межах: потужність випромінюван-
ня — 100–200 мВт, тривалість імпульсу — 100–200 мс, 
інтервал — 100–150 мс. 

69 хворим (69 очей) була виконана факоемульсифі-
кація катаракти у поєднанні із закритою субтотальною 
вітректомією, пілінгом внутрішньої пограничної мемб-
рани сітківки та етапом ПРЛК. Факоемульсифікацію 
катаракти виконували за стандартною методикою на 
апараті Constellation Vision System (Alcon, США) за до-
помогою касети Constellation TOTALPLUS комбінова-
ної — 7500 СРМ, 25+ калібр (Alcon, США) через роз-
різи 2,65 та 2,2 мм. Імплантували інтраокулярну лінзу 
Alcon моделі SA60AT, зважаючи на її гідрофобні влас-
тивості.

У всіх пацієнтів до хірургічного втручання було 
визначено рівень PDGF-BB у крові методом імуно-
ферментного аналізу з використанням набору реак-
тивів Human PDGF-BB Quantikine ELISA Kit (R&D 
Systems; США). До контрольної групи було залучено 
95 осіб відповідної статі та віку, які не мали патології 
зору, цукрового діабету та іншої супутньої соматичної 
патології.

Досліджували зв’язок тромбоцитарного фактора 
росту у хворих на ДР та ЦД2 із ДМП і ДМО, а також з 
їх рецидуванням після різних видів хірургічного втру-
чання. Усіх хворих обстежували через 1, 3, 6 і 12 місяців 
після операції.

Для статистичної обробки отриманих даних вико-
ристовували програму Statistica 10 (StatSoft, Inc., США). 
Після проведення тестів Колмогорова — Смирнова і 
χ-квадрат був встановлений відмінний від нормаль-
ного характер розподілу варіаційних рядів (p < 0,05). 
У зв’язку з цим для описової статистики кількісних да-
них використовували медіану (Me) та перший і третій 
квартилі (Q1; Q3) варіаційних рядів. Для порівняння 
категоріальних змінних використовували таблиці спо-
лучення і непараметричний критерій χ2 Пірсона. У всіх 
випадках статистичного оцінювання значення р < 0,05 
вважали вірогідними.

Результати та обговорення
Як показав статистичний аналіз вибірки, розпо-

діл значень вмісту PDGF у крові хворих відрізняв-
ся від нормального: тест Колмогорова — Смирнова: 
р = 0,032; тест χ2: p < 0,001. Отже, для аналізу було 
обрано методи непараметричної статистики: для мно-
жинних порівнянь — критерій Kruskal-Wallis, для пар-
них — Mann-Whitney (табл. 1).

Порівняльний аналіз вмісту PDGF у крові хворих 
показав його збільшення відповідно до тяжкості ДР 
(рис. 1). 

Порівняння значень у контрольній та 1-й гру-
пах хворих показало відсутність статистичної різниці 
(р = 0,262), тоді як різниці між умістом PDGF у конт-
ролі та інших групах хворих, а також між усіма групами 
хворих були статистично значущі (р < 0,001). Макси-
мальний рівень PDGF був відзначений у хворих із ПДР, 
мінімальний — при початковій НПДР. Вміст PDGF у 
крові хворих із ПДР (3-тя група) перевищував значен-
ня у контролі у 2,2 раза (p < 0,001).

За даними літератури, вміст у крові всіх ізоформ 
PDGF був суттєво підвищений у сироватці крові та 
склоподібному тілі пацієнтів із ПДР у порівнянні з 
контролем, причому він корелював з її тяжкістю [16]. 
Ці дані збігаються з нашими, що доводить патогене-
тичну роль підвищення вмісту PDGF при ДР. Також 
було встановлено, що після виконання ПРЛК вміст 
PDGF у склоподібному тілі значно зменшувався.

Аналіз вмісту PDGF у групах хворих залежно від 
застосованого методу хірургічного лікування показав 
відповідність отриманих даних загальній тенденції: 
рівень PDGF був вищим у хворих із ПДР і не відріз-
нявся від контрольних значень при початковій НПДР 
(табл. 2). Отже, початковий вміст PDGF у даному до-
слідженні був однаковим при різних методах хірургіч-
ного втручання.

По-іншому виглядала ситуація при аналізі зв’язку 
вмісту PDGF до хірургічного лікування з наявніс-
тю або відсутністю рецидивів ДМП у групах хворих 
(табл. 3).

За умов наявності рецидивів уміст PDGF по кож-
ній з груп статистично значуще (p < 0,001 за критерієм 
Mann-Whitney) перевищував такий за відсутності ре-
цидивів (у 1,3–1,4 раза). При цьому порівняння вміс-
ту PDGF між групами хворих відповідало загальній 
тенденції — збільшення від початкової НПДР до ПДР 
(рис. 1).

Таким чином, було показано, по-перше, наявність 
збільшення вмісту PDGF у крові хворих на ЦД2 із 
ДМП за умов наявності у них помірної та вираженої 
НПДР та, більшою мірою, ПДР; а по-друге — зв’язок 
наявності рецидивів при хірургічному лікуванні ДМП 
з рівнем PDGF у крові до хірургічного лікування.

Такі результати поставили завдання доказового 
з’ясування наявності впливу вмісту у крові PDGF до 
хірургічного лікування на розвиток рецидивів ДМП. 
Це завдання було вирішено шляхом застосування од-
нофакторного логістичного регресійного аналізу. Як 
незалежну змінну використано значення вмісту PDGF 
у крові хворих на ДМП, залучених у дослідження 
(313 пацієнтів), до початку хірургічного лікування. Як 
залежну змінну використано наявність або відсутність 
рецидивів ДМП (відсутність кодовано індикаторним 
значенням 0; наявність — 1). Результати розрахунків 
β-коефіцієнтів отриманого регресійного рівняння по-
дано в табл. 4.

Регресійне рівняння впливу вмісту PDGF на ймо-
вірність розвитку рецидивів ДМП мало такий вигляд:

P = 1/(1 + e–(–7,622 + 0,114 • PDGF)),

де PDGF — вміст у крові PDGF до хірургічного ліку-
вання (нг/мл).

Операційні властивості моделі були розраховані 
у ROC-аналізі. Вони мали задовільні характеристи-
ки: площа під ROC-діаграмою: AUC = 0,84; –2 • log 
(Likelihood) = 267,60; χ2 = 114,97 (p < 0,001).

На діаграмі (рис. 2) зображено залежність чутли-
вості, специфічності та точності розрахованої регре-
сійної моделі прогнозування ймовірності рецидивів 
ДМП за вмістом у крові хворих PDGF до хірургічного 
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Таблиця 1. Вміст PDGF (нг/мл) у контролі та групах хворих, Me (Q1; Q3)

Контроль, n = 95
Групи

1-ша, n = 40 2-га, n = 92 3-тя, n = 181

27,55 (20,18; 33,47) 27,81 (22,09; 33,13) 45,28 (38,99; 50,78) 61,72 (56,85; 72,89)

H = 321,09; p < 0,001

Примітки: Н — міжгрупові відмінності за критерієм Kruskal-Wallis (множинні порівняння); р — вірогідність 
відмінностей міжгрупових порівнянь (приймається, якщо р < 0,05).

Рисунок 1. Вміст PDGF (нг/мл) у контролі та групах 
хворих; подані Ме; Q1 (25%), Q3 (75%); мінімальні та 
максимальні значення; за критерієм Mann-Whitney 
(U, парні порівняння) вірогідність різниць між конт-
ролем та 1-ю групою становила p = 0,262; між конт-
ролем та всіма групами, а також між усіма групами 

хворих — р < 0,001
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Таблиця 2. Вміст PDGF (нг/мл) у групах хворих залежно від методу лікування; Me (Q1; Q3)

Метод
Групи

Н; p
1-ша 2-га 3-тя

ЗСВ 24,52 (20,59 33,16)
(n = 10)

46,82 (39,42; 51,03)
(n = 23)

62,63 (60,30; 71,62)
(n = 45)

H = 52,10; 
p < 0,001

ЗСВ + пілінг ВПМ 25,91 (22,06; 32,34)
(n = 11)

41,27 (39,31; 47,64)
(n = 24)

60,47 (55,43; 73,23)
(n = 50)

H = 52,80; 
p < 0,001

ЗСВ + пілінг ВПМ + ПРЛК 28,98 (26,80; 37,46)
(n = 11)

43,74 (37,44; 51,66)
(n = 23)

60,27 (56,32; 76,46)
(n = 47)

H = 46,71; 
p < 0,001

ЗСВ + пілінг ВПМ + ПРЛК + ФЄК 28,44 (23,73; 31,17)
(n = 8)

46,17 (39,96; 51,16)
(n = 22)

61,99 (56,94; 73.45)
(n = 39)

H = 43,07; 
p < 0,001

Н; p H = 3,21; p = 0,361 H = 1,43; p = 0,367 H = 2,00; p = 0,571

Примітки: Н — відмінності за критерієм Kruskal-Wallis (множинні порівняння); р — вірогідність відмінностей 
міжгрупових порівнянь (приймається, якщо р < 0,05).

Таблиця 3. Вміст PDGF (нг/мл) у групах хворих залежно від рецидивування ДМП після лікування; Me (Q1; Q3)

Наявність 
рецидиву

Групи
Н; p

1-ша 2-га 3-тя

Є 34,40 (32,75; 40,35)
(n = 11)

59,71 (56,57; 64,02)
(n = 21)

76,46 (72,89; 82,96)
(n = 61)

H = 64,73;
p < 0,001

Немає 24,56 (21,32; 28,07)
(n = 29)

41,40 (38,34; 46,92)
(n = 71)

58,66 (54,96; 61,71)
(n = 120)

H = 269,32;
p < 0,001

U; p U = 14,00; p < 0,001 U = 23,00; p < 0,001 U = 12,00; p < 0,001

Примітки: Н — відмінності за критерієм Kruskal-Wallis (множинні порівняння); U — відмінності за критерієм 
Mann-Whitney (парні порівняння); р — вірогідність відмінностей міжгрупових порівнянь (приймається, якщо 
р < 0,05).

Рисунок 2. Залежність чутливості (помаранчева лі-
нія), специфічності (блакитна лінія) і точності (зеле-
на лінія) від імовірності прогнозу рецидивів ДМП. На 
діаграмі зазначені: за вертикальною віссю — частота 
у %, за горизонтальною — ймовірність. Переривчаста 
лінія червоного кольору відповідає значенню межо-
вої ймовірності — Рмеж. = 0,460. Цифрами відповідного 
кольору вказані значення чутливості (98,17 %), специ-
фічності (70,21 %) і точності (89,78 %), які збігаються 
з відсотками збігу прогнозованих і фактичних даних
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 лікування. Діаграма застосована для визначення опти-
мальної ймовірності для розмежування позитивних і 
негативних прогнозів. На підставі аналізу значень по-
казника точності як межового обрано значення ймо-
вірності — P

меж.
 = 0,460.

З метою практичного використання отриманих 
даних було проведено розрахунок критичного вмісту 
PDGF у крові (нг/мл) до хірургічного лікування, яке 
відповідало розвитку рецидивів ДМП. Для цього було 
застосовано таку формулу: 

PDGF =
0,114

– ln 1 
Pмеж.

 –1  + 7,622
,

де PDGF — вміст у крові PDGF (нг/мл); Р
меж.

 — зна-
чення межової ймовірності.

Встановлено, що критичний рівень PDGF у крові 
до хірургічного лікування, при якому стає ймовірним 
розвиток рецидивів ДМП, був більшим ніж 51,8 нг/мл, 
з точністю 89,8 %.

Висновки
1. Вміст PDGF у крові хворих із ДМП був підвище-

ним при помірній та вираженій НПДР (2-га група) та 
при ПДР (3-тя група) і ЦД2 у порівнянні з контролем у 
1,6 та 2,2 раза відповідно (p < 0,001).

2. Високий рівень PDGF у крові хворих із ДМП та 
ЦД2 був фактором ризику рецидиву ДМП у найближчі 
та віддалені терміни після втручання. Встановлено, що 
у хворих із рецидивом ДМП рівень PDGF у крові був 
значуще вищим (у 1,3–1,4 раза; p < 0,001), ніж за його 
відсутності.

3. Побудова регресійної моделі розрахунку ймовір-
ності розвитку рецидивів хірургічного лікування ДМП 
залежно від початкового рівня у крові PDGF, яка мала 
задовільні характеристики при точності прогнозу на 
рівні 89,8 % (p < 0,001), довела патогенетичне значення 
PDGF як у розвитку ДМП, так і її рецидивів після втру-
чання. Критичний рівень PDGF для розвитку рециди-
вів хірургічного лікування ДМП становить 51,8 нг/мл.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Таблиця 4. β-коефіцієнти регресійного рівняння розрахунку ймовірності розвитку рецидивів ДМП 
за вмістом PDGF до хірургічного лікування

Показник Β ± SE W 95% ВІ р

PDGF (β1) 0,114 ± 0,014 63,563 0,086–0,142 < 0,001

Вільний показник (β0) –7,622 ± 0,896 72,411 –(9,378–5,866) < 0,001

Примітки: β ± SE — бета-коефіцієнт регресійного рівняння та його стандартна похибка; W — Wald статисти-
ка; 95% ВІ — 95% вірогідний інтервал; р — вірогідність відмінності від нульової гіпотези.

https://elibrary.ru/contents.asp?issueid=870162
https://elibrary.ru/contents.asp?issueid=870162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eshaq RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28732591
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28732591
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28732591


Том 7, № 3, 2019 www.mif-ua.com, http://ophthalm.zaslavsky.com.ua 21

Клінічна офтальмологія /  Clinical Ophthalmology

Панченко Ю.А.1, 2, 4, Могилевский С.Ю.1, Зяблицев С.В.3

1 Киевская городская клиническая офтальмологическая больница «Центр микрохирургии глаза», г. Киев, Украина
2 Национальная медицинская академия последипломного образования имени П.Л. Шупика МЗ Украины, г. Киев, Украина
3 Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца МЗ Украины, г. Киев, Украина
4 Медицинский центр «Лазер Плюс», г. Львов, Украина

Влияние тромбоцитарного фактора роста (PDGF) на развитие рецидивов 
при хирургическом лечении диабетической макулопатии у больных 

с сахарным диабетом 2-го типа
Резюме. Актуальность. В настоящее время проводятся по-
иски и идентификация факторов риска развития и факторов 
прогноза диабетической макулопатии (ДМП) у больных с са-
харным диабетом 2-го типа (СД2). Тромбоцитарный фактор 
роста (Platelet-Derived Growth Factor — PDGF) является важ-
ным регуляторным полипептидом, который в условиях гипок-
сии и ишемии стимулирует пролиферацию эндотелиальных 
клеток и неоангиогенез, повышает проницаемость капилля-
ров. Это обосновывает необходимость его исследований при 
диабетических повреждениях сетчатки при СД2. Цель: изучить 
влияние тромбоцитарного фактора роста (PDGF) на развитие 
рецидивов при хирургическом лечении диабетической маку-
лопатии у больных сахарным диабетом 2-го типа. Материалы и 
методы. Под наблюдением находились 313 больных СД2 (313 
глаз) с ДМП и начальной (1-я группа; n = 40), умеренной или 
тяжелой непролиферативной диабетической ретинопатией 
(НПДР; 2-я группа; n = 92) и пролиферативной диабетической 
ретинопатией (ПДР; 3-я группа; n = 181). Степень тяжести ДР 
и ДМП устанавливали в соответствии с Международной кли-
нической шкалой тяжести диабетической ретинопатии и диа-
бетической макулопатии Американской академии офтальмо-
логии (2002): 78 больным (78 глаз) выполнили закрытую субто-
тальную витрэктомию; 85 больным (85 глаз) — закрытую суб-
тотальную витрэктомию с пилингом внутренней пограничной 
мембраны сетчатки; 81 больному (81 глаз) — закрытую субто-
тальную витрэктомию в сочетании с панретинальной лазерко-

агуляцией; 69 больным (69 глаз) — факоэмульсификацию ка-
таракты в сочетании с закрытой субтотальной витрэктомией, 
пилингом внутренней пограничной мембраны сетчатки и 
панретинальной лазеркоагуляцией. В крови всех пациентов до 
хирургического вмешательства был определен уровень PDGF-
BB методом иммуноферментного анализа (R&D Systems, 
США). В контрольную группу вошли 95 человек. Для стати-
стической обработки полученных данных использовали про-
грамму Statistica 10 (StatSoft, Inc., США). Результаты. Уста-
новлено, что содержание PDGF в крови больных СД2 с ДМП 
было повышенным при умеренной и выраженной НПДР (2-я 
группа) и при ПДР (3-я группа) по сравнению с контролем в 
1,6 и 2,2 раза соответственно (p < 0,001). При наличии реци-
дивов содержание PDGF в крови до начала хирургического 
лечения ДМП было значимо выше (в 1,3–1,4 раза; p < 0,001), 
чем при их отсутствии. Была построена регрессионная модель 
расчета вероятности развития рецидивов хирургического лече-
ния ДМП в зависимости от исходного уровня в крови PDGF с 
точностью прогноза 89,8 % (p < 0,001); критический уровень 
PDGF для развития рецидивов составил 51,8 нг/мл. Выводы. 
Полученные результаты доказали патогенетическое значение 
PDGF в прогрессировании ДМП, а также его значение для 
возникновения рецидивов хирургического лечения.
Ключевые слова: диабетическая макулопатия; сахарный 
диабет 2-го типа; тромбоцитарный фактор роста; хирургиче-
ское лечение; рецидив
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The influence of platelet derived growth factor on the development of surgical treatment relapses 
in diabetic maculopathy in diabetes mellitus type 2

Abstract. Background. At present the risk factors and predictor fac-
tors for diabetic maculopathy (DMP) in patients with type 2 diabetes 
mellitus (DM2T) are being researched and identified. Platelet de-
rived growth factor (PDGF) is an important regulatory polypeptide, 
which under conditions of hypoxia and ischemia stimulates the pro-
liferation of endothelial cells and angiogenesis and increases the cap-
illary permeability. This substantiates the need of its research in dia-
betic damage to the retina in DM2T. The purpose was to determine 
the effect of PDGF on development of relapses in the surgical treat-
ment of DMP using a variety of options of vitreoretinal intervention 
in DM2T patients. Material and methods. The study included 313 
DM2T patients (313 eyes) with DMP and primary (group 1; n = 40), 
moderate-to-severe non-proliferative diabetic retinopathy (NPDR; 
group 2; n = 92) and proliferative diabetic retinopathy (PDR; group 
3; n = 181). The severity of DR and DMP was assessed in accordance 
with the recommendations of the American Academy of Ophthal-
mology (2002). In this study, patients received four types of surgical 
treatment: 78 patients underwent three-ports closed subtotal vitrec-
tomy; in 85 patients peeling of the internal limiting membrane was 
additionally performed; 81 patients underwent panretinal laser co-

agulation along with the mentioned above methods and 69 patients 
underwent additional cataract phacoemulsification. In all patients 
before surgery the PDGF-BB blood level was identified by ELISA 
(R&D Systems, USA). The control group consisted of 95 people. 
The obtained data were statistically processed using the program Sta-
tistica 10 (StatSoft, Inc., USA). Results. It was established that the 
content of blood PDGF in DM2T/DMP patients was increased in 
moderate-to-severe NPDR (group 2) and in PDR (group 3) com-
pared to control by 1.6 and 2.2 times, respectively (p < 0.001). In the 
presence of relapses, the content of blood PDGF before the surgical 
DMP treatment was significantly higher (1.3–1.4 fold; p < 0.001) 
than in their absence. There was developed the regression model for 
calculating the probability of DMP surgical treatment relapses de-
pending on the initial PDGF blood level with predictive accuracy 
89.8 % (p < 0.001); the PDGF critical level for the relapses develop-
ment was 51.8 ng/ml. Conclusions. The obtained results confirmed 
the pathogenetic importance of PDGF in the DMP progression and 
also its value for the surgical treatment relapses.
Keywords: diabetic maculopathy; diabetes mellitus 2 type; plate-
let derived growth factor; surgery; relapse


