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Епидемиология 
Диабетната ретинопатия (ДР) представлява тежко, застра-
шаващо зрението усложнение на захарния диабет (ЗД). По 
данни на Световната здравна организация тя е на четвърто 
място като причина за слепота в световен мащаб [1]. Рискът 
от развитие на ДР съществува както при тип 1, така и при тип 
2 диабет и се повишава с увеличаването на давността на за-
боляването. Пациентите със ЗД тип 1 в първите 5 години от 
диагностицирането му най-често нямат ДР. След 10-15 годи-
ни 25-50% от тези болни имат някаква степен на ретинопа-
тия. Честотата й се увеличава до 75-95% след 15-ата година и 
достига до 100% след 30-годишна давност.  
При пациентите с тип 2 ЗД 23% имат непролиферативна ди-
абетна ретинопатия (НПДР) след 11-13 години, а след 16-го-
дишна давност на заболяването НПДР се открива при 60% 
от пациентите.
Рискови фактори
Лошата компенсация на диабета е най-важният рисков 
фактор за развитието на ДР. Доказано е, че редуцирането 
на стойностите на гликирания хемоглобин с 10% намалява 
риска от прогресия на ДР с 45%. За минимизиране на услож-
ненията от ЗД, в това число и ДР, е необходимо HbA1C да се 
поддържа < 7.
Наличието на артериална хипертония (АХ) при пациенти 
със ЗД във висока степен корелира с наличието на диабетна 
ретинопатия. АХ влошава съществуващата ДР поради нас-
лагването на измененията от системната хипертензия върху 
вече увредените от диабета кръвоносни съдове. Поддържа-
нето на стойностите на кръвното налягане <150/80 намалява 
с 37% риска от развитие на ДР.
Хиперлипидемията води до повишена пропускливост на 
кръвоносните съдове и формиране на липидни агрегати в 
тъканта на ретината – сухи ексудати.

Бъбречната недостатъчност, съпроводена със задръжка на 
течности и протеинурия, предизвиква повишено преминава-
не на течност от съдовете в слоевете на ретината.
Бременността може да провокира ДР или да влоши същест-
вуващата такава. Бременните със ЗД без ДР имат 10% риск от 
развитие на НПДР, а тези с вече съществуваща НПДР имат 4% 
риск от преминаване на ретинопатията в по-тежката проли-
феративна диабетна ретинопатия (ПДР). 
Патогенеза
Повишените нива на глюкоза в кръвта водят до метаболизира-
нето й до сорбитол в някои тъкани. Той предизвиква клетъчна 
смърт на перицитите - клетките, които поддържат съдовата 
стена. Изчезването на тяхната функция води до слабост и тор-
бовидно издуване на стените на малките кръвоносни съдове 
на ретината. Тези издувания, наречени микроаневризми, са 
най-ранните видими белези на ДР. Руптурата на микроане-
вризмите води до възникването на хеморагии, които могат 
да бъдат разположени в по-дълбоките слоеве (точковидни - 
„spot and dot”) или в по-повърхностните слоеве на ретината 
(щриховидни – „flame-shaped”). Повишената пропускливост 
на диабетно увредените кръвоносни съдове води до преми-
наване на течност и протеини от тях в ретината – така нарече-
ните leakage. Това предизвиква оток на ретината, задебелява-
нето й и формиране на ексудати. Ако отокът засегне макулата, 
зрението намалява. 
Едновременно с това перманентната хипергликемия води 
до повишен вискозитет на кръвта. Увеличената агрегация 
на еритроцитите и тромбоцитите, намалената способност 
за промяна във формата им и затрудненото им преминаване 
през кръвоносните съдове, както и увреждането на ендоте-
ла, водят до запушване на ретинните капиляри. Това води до 
исхемия на ретината – ключов фактор в патогенезата на ди-
абетната ретинопатия. Исхемията е стимул за произвеждане 
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съдови растежни фактори – VEGF, PDGF и др., които иниции-
рат образуването на неосъдове (неоваскуларизация) и пови-
шават пропускливостта на кръвоносните съдове на ретината. 
Формирането на неосъдове представлява опит за реваскула-
ризация на хипоксичната ретина. Новообразуваните съдове 
обаче са непълноценни - те са с тънки и чупливи стени и водят 
до възникването на хеморагии. 

Хеморагиите могат да бъдат 
ограничени в слоевете на ре-
тината (при НПДР) или да пре-
минат по повърхността й и да 
пробият към стъкловидното 
тяло (при ПДР). Те могат да се 
формират като кръвоизлив с 
ниво между него и ретината 
(преретинална хеморагия) 
или да бъдат в самото стък-
ловидно тяло – хемофталм 
(фигура 2). Неосъдовете са 
асоциирани с фиброглиална 

тъкан. С времето тази тъкан се контрахира и може да доведе до 
тракционно отлепване на ретината – фигура 3.

Клинична картина
В началните стадии на ДР обикновено липсват оплаквания. 
Впоследствие с напредването на промените пациентите за-
белязват намаление на зрението, подвижни мътнини, разкри-
вяване на образа (метаморфопсии). 
Офталмоскопията е най-лесният и достъпен метод за изслед-
ване на очното дъно, който може да се извърши както от очен, 
така и от общопрактикуващ лекар. При ДР могат да се открият 
следните изменения – фигура 1:
•	 Микроаневризми	 -	 наблюдават	 се	 като	 малки	 червени	
точковидни лезии в повърхностните слоеве на ретината.
•	 Точковидни	хеморагии	(„spot	and	dot”)	-	приличат	на	микро-
аневризмите и възникват при руптурата на същите. Разполо-
жени са в по-дълбоките слоеве на ретината – вътрешен ядрен 
и външен плексиформен слой.
•	 Пламъковидни	хеморагии	-	разполагат	се	в	по-повърхност-
ния слой - на нервните влакна

•	 Твърди	ексудати	-	жълтеникави	липидни	агрегати,	разполо-
жени най-често около макулата и асоциирани с оток на рети-
ната. 
•	 Влажни	 ексудати	 („cotton	 wool	 spots”)	 -	 представляват	
микроинфаркти на неврофибрилерния слой на ретината 
вследствие запушване на прекапилярни артериоли.
•	 Венозни	бримки	и	нагъване	на	вените	под	формата	на	бро-
еница - често възникват в съседство на зоните с липсваща 
перфузия и са маркер за влошаваща се исхемия – те са пред-
вестник за преминаване от НПДР в ПДР.
•	 Оток	на	макулата	–	основна	причина	за	намалено	зрение	
при болни с ДР.
•	 Фиброваскуларни	 мембрани	 и	 тракционно	 отлепване	 на	
ретината.
Флуоресцеиновата ангиография (ФА) е следващото задъл-
жително изследване, което трябва да се предприеме, когато 
офталмоскопски бъде установена ДР. Инжектира се венозно 
10% натриев флуоресцеинат и се наблюдава през син филтър 
движението му в очните съдове. При нормална съдова про-
пускливост багрилото не преминава през стените на кръво-
носните съдове. С това изследване се установяват степента 
на ретинната исхемия и наличието и видът на съдовите ано-
малии. 
На ФА микроаневризмите изглеждат хиперфлуоресцентни 
и от тях се наблюдава изтичане на контраста, което води до 
оток в прилежащите зони на ретината. Обратно на тях зоните 
на исхемия изглеждат по-тъмни на фона на останалата рети-
на - хипофлуоресцентни. Когато размерът им е по-голям от 4 
папилени диаметъра, съществува много голям риск за преми-
наване в пролиферативна форма на диабетна ретинопатия. 
Неоваскуларизациите са отличителният белег на ПДР. Из-
глеждат на ФА като силно хиперфлуоресцентни зони. Те могат 
да бъдат разположени на зрителния нерв или върху ретината 
– фигура 5. 
Диабетният	макулен	едем	(ДМЕ)	се	визуализира	на	ФА	под	две	
форми – фокален и дифузен. 
Фокалният едем се представя като ограничено локално изти-
чане на контраста в зоните на патологично променени съдо-
ве – най-често микроаневризми. 
Дифузният	ДМЕ	е	резултат	от	по-генерализиран	срив	на	кръв-
но-ретинната бариера и се представя с по-дифузно изтичане 
на флуоресцеина.

Оптичната кохерентна томография (OCT) е високоефективен, 
безконтактен метод за диагностика на заболяванията на ма-
кулата, който широко навлезе в практиката през последните 
10 години. Чрез него се извършва послойно изследване на 
макулата с висока разделителна способност. Изследването 
е особено ценно за откриването на ранни изменения в дебе-
лината и морфологията на макулата, както и за проследяване 
на ефекта от лечението. В по-ранните стадии на заболяването 
отокът на макулата на ОСТ е дифузен. В по-напредналите ста-
дии течността се отлага в тъканта на ретината под формата на 
кисти	–	кистоиден	ДМЕ.	Кистите	могат	да	се	слеят	помежду	си	
и	да	достигнат	големи	размери.	Тракционният	ДМЕ	се	визу-
ализира най-добре с ОСТ.

офталмология

Фиг. 1. Очно дъно при диабетна ретинопатия
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Фиг. 3. Очно дъно при ПДР
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Фиг. 2. Кръвоизлив в стъкло-
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Лечението на диабетната ретинопатия се осъществява 
чрез лазерна фотокоагулация на периферната ретина (ПЛК –  
панретинна лазерна коагулация). Лазерното лечение цели 
предотвратяване на загубата на зрение и стабилизиране на 
състоянието. Прилага се в случаите с тежка непролифера-
тивна и пролиферативна ретинопатия. Това лечение цели 
унищожаването на исхемичните участъци на ретината, про-
извеждащи съдови растежни фактори, които стимулират 
развитието на неоваскуларизацията. То в повечето случаи 
спира формирането на неосъдове и води до свиване на съ-
ществуващите такива. В някои случаи обаче лазерното лече-
ние не е ефективно. Например при наличие на кръвоизлив 
в стъкловидното тяло лазерните лъчи не могат да достигнат 
до ретината. Ако хемофталмът не се разнесе до 2-3 месеца, е 
показано оперативно лечение – отстраняване на стъкловид-
ното тяло посредством парс плана витректомия (ППВ). Такава 
операция е належаща и в случаите с наличие на фибровас-
куларни мембрани и тракционно отлепване на ретината. По 
време на операцията може да се направи лазер на ретината 
и да се отстранят мембраните и тракциите върху нея. В по-ле-
ките случаи в края на операцията се извършва тампонада на 
ретината с въздух или газ (SF6 или C3F8), който се резорбира 
от само себе си. В по-тежките случаи се налага дълготрайна 
тампонада със силиконово масло. С оглед на дългосрочните 
усложнения от силикона обаче (повишаване на вътреочното 
налягане, развитие на катаракта) се налага след няколко ме-
сеца евакуирането му, отново посредством операция.

Лечение на диабетния макулен едем
Лазерното лечение и до днес остава златен стандарт в лече-
нието	на	макулния	 едем.	При	фокалния	ДМЕ	 уместно	 е	из-
вършването на фокален лазер – нанасяне на лазерни коагула-
ти в зоната на пропускащите микроаневризми – фигура 7. При 
дифузния едем коагулатите се нанасят под формата на кръг 
около макулата – така нареченият грид – фигура 8. 

Ефектът от това лечение невинаги настъпва веднага. Първо-
начално зрението може в лека степен да намалее, но в дъл-
госрочен план пациентите, при които е проведено лазерно 
лечение	 на	 ДМЕ,	 имат	 по-добра	 зрителна	 острота	 от	 тези,	
при които не е проведено. Според проучването ETDRS (Early 
Treatment	Diabetic	Retinopathy	Study)	лазерното	лечение	на	
ДМЕ	намалява	загубата	на	зрение	с	50%	за	тригодишен	пери-
од на проследяване [3]. 
Медикаментозното	лечение	на	ДМЕ	под	формата	на	вътреоч-
ни инжекции или импланти широко навлезе в офталмологич-
ната практика в последните години. 
•	 Анти-VEGF	медикаментите	bevacizumab	(Avastin),	ranibizumab	
(Lucentis)	и	aflibercept	(Eylea)	представляват	моноклонални	анти-
тела, обратими инхибитори на рецептора за VEGF. Те намаляват 
ексудацията от кръвоносните съдове и водят до резорбиране на 
макулния едем. Ефектът от това лечение се проявява бързо, но 
е краткотраен, което налага извършването на няколко последо-
вателни инжекции в разстояние на 1,5 - 2 месеца.
Медикаментът	Eylea	 (aflibercept)	представлява	комбинация	от	
два	 антирастежни	фактора	 –	 анти-VEGF	и	 анти-PlGF	 (Placental	
Growth	Factor).	Поради	двойния	си	механизъм	на	действие	при	
неговото приложение се постига по-голямо увеличение на зри-
телната острота в сравнение с лазерното лечение или използва-
нето само на анти-VEGF медикамент. Eylea се прилага веднъж на 
два месеца поради по-дълго действащия му ефект.

Фиг. 6. Диабетен макулен едем на ОСТ

кисти тракция

Фиг. 7. Фокален лазер         Фиг. 8. Грид-лазер                Фиг. 9. ПЛК
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•	 Лечението	с	вътреочни	инжекции	кортикостероиди	се	прила-
га	в	случаите	на	ДМЕ,	неповлияващ	се	от	лазерно	или	анти-VEGF	
лечение. Най-често се използват медикаментите дексаметазон, 
triamcinolone	acetonide	и	fluocinolone	acetonide.	Те	могат	да	се	
приложат под формата на инжекции (Kenalog) или под формата 
на	вътреочни	капсули	с	депо-ефект	(Ozurdex,	Illuvien),	освобож-
даващи дозирано препарата в продължение на 6 месеца. 

Медикаментозното	лечение	може	да	се	прилага	и	самостоя-
телно, но най-добри и дълготрайни резултати по отношение 
на зрителната острота се постигат чрез комбинирането му с 
лазерно	лечение.	Проучване	на	DRCR.net	(Diabetic	Retinopathy	
Clinical	Research	network)	доказва,	че	при	пациенти	с	прило-
жено	комбинираното	лечение	с	Lucentis,	последвано	от	ла-
зерно лечение, се постига по-добро зрение, отколкото при 
пациенти само с приложена лазерна терапия [2].
Хирургичното	лечение	на	ДМЕ	се	прилага	при	макулен	едем	с	
тракционна компонента. При него се цели механично отстра-
няване на задната хиалоидея и епиретинални мембрани, кои-
то оказват тракции върху макулата, последвано от въздушна 
или газова тампонада.

Скринингът на диабетната ретинопатия е особено важен 
за откриването на ранните стадии на заболяването и навре-
менното предотвратяване на загубата на зрение.
Децата и възрастните с тип 1 ЗД подлежат на очен преглед с 
разширение на зениците и оглед на очни дъна след 5-ата го-
дина от установяването на заболяването.
Предвид на това, че пациентите с тип 2 ЗД може да са имали 
заболяването дълго преди откриването му, е препоръчител-
но при тях очният преглед да се извърши още при диагности-
цирането на диабета. Около 20% от тези болни имат някаква 
форма на ретинопатия при поставянето на диагнозата - в по-
вечето случаи, без да са имали оплаквания от страна на зре-
нието. В случаите, когато не се открие ДР, по-нататък очният 
преглед се извършва веднъж годишно, а при откриване на ДР 
и по-често - според необходимостта. 

Бременните трябва да бъдат прегледани от офталмолог в 
първия триместър, а проследяването трябва да е редовно 
през цялата бременност и в първата година след раждането.
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