
 ISSN 0030-0675. Офтальмологический журнал. 2020. № 1 (492)

	 	 3

УДК  617.735-002-02:616.633.66+616.155.2]-076.5

Прогнозування рецидивів діабетичної макулопатії після 
хірургічного лікування у хворих на цукровий діабет ІІ типу

Ю. О. Панченко 1, канд. мед. наук, лікар; С. Ю. Могілевський2, д-р мед. наук, професор; 
С. В. Зябліцев 3, д-р мед. наук, професор

© Панченко Ю.О., Могілевський С.Ю., Зябліцев С.В.,  2020

1 Київська міська клінічна 
офтальмологічна лікарня   
«Центр мікрохірургії ока»;  
Київ (Україна)

2 Національна медична 
академія післядипломної  
освіти імені П. Л. Шупика; 
Київ (Україна)

3 Національний медичний 
університет імені                       
О. О. Богомольця
Київ (Україна)

E-mail: sergey.mogilevskyy@gmail.com 

Вступ. Для лікування діабетичної макулопатії (ДМП) у хворих на цукровий діа-
бет II типу (ЦД II) застосовують закриту субтотальну вітректомію (ЗСВ), 
яку комбінують з пілінгом внутрішньої пограничної мембрани (ВПМ) сітківки,  
панретинальною лазерною коагуляцією (ПРЛК) сітківки і факоемульсифікацією 
катаракти (ФЕК). Проблемою є прогнозування рецидивів на підставі визначення 
патогенетичних чинників ЦД II, результатів генотипування, анамнестичних та 
клінічних даних.
Мета: розробити модель прогнозування рецидивів діабетичної макулопатії після  
хірургічного лікування у хворих на цукровий діабет ІІ типу.
Матеріал та методи. Обстежено 313 хворих на ЦД II (313 очей) з ДМП. Хворим 
виконували ЗСВ (n=78); ЗСВ з пілінгом ВПМ (n=85); ЗСВ, пілінг ВПМ та ПРЛК 
(n=81); додатково до всіх методів – ФЕК (n=69). До операційного втручання до-
сліджували рівень у крові фактор некрозу пухлин-α (TNFα), ендотеліну-1 і тром-
боцитарного фактор росту (PDGF-BB), які визначали до лікування імунофер-
ментним методом; аналіз поліморфізмів rs1800818 гена PDGFB і rs1800629 гена 
TNFα – методом полімеразної ланцюгової реакції у реальному часі. Досліджували 
частоту рецидивів ДМП після різних видів оперативного втручання через 1, 3, 
6 місяців і 1 рік. Математичну модель розробляли з використанням багатофак-
торного логістичного регресійного аналізу в обчислювальному середовищі GLZ 
комп’ютерної програми Statistica 10 (StatSoft, Inc., USA).
Результати. Регресійний аналіз показав відсутність зв’язку з розвитком рециди-
вів ДМП протягом 12 місяців після операції таких факторів як вік, стать, важ-
кість та тривалість ЦД II, рівні глюкоземії і глікованого гемоглобіну, стадія та 
важкість діабетичної ретинопатії за шкалою ETDRS, центральна товщина сіт-
ківки, вміст в крові ендотеліну-1. Значущими предикторами рецидиву були вміст 
у крові TNFα і PDGF-BB та генотипи поліморфізмів rs1800818 гена PDGFB і 
rs1800629 гена TNFα. Ймовірність розвитку рецидивів ДМП прямо залежала від 
поліморфізму rs1800629 гена TNFα, вмісту в крові PDGF-BB і TNFα та зворотно 
– від поліморфізму rs1800818 гена PDGFB. За відсотком впливу обраних показни-
ків вони розподілилися таким чином: rs1800629 гена TNFα – 90,25%; rs1800818 
гена PDGFB – 9,57%; PDGF-BB – 0,15%; TNFα – 0,03%. Операційні властивості 
моделі мали задовільні характеристики: площа під ROC-діаграмою AUC=0,933; 
-2*log (Likelihood)=197,80; χ2=110,15 (p<0,001) з точністю прогнозування 86,3%.
Висновки. Встановлено, що прогностичними факторами рецидивів хірургічного 
лікування ДМП були поліморфізми rs1800629 гена TNFα і rs1800818 гена PDGFB, 
а також рівні у крові PDGF-ВВ і TNFα.
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Актуальність. Для лікування діабетичної маку-
лопатії (ДМП), стійкої до консервативної, лазерної 
та анти-VEGF терапії, у хворих на цукровий діабет II 
типу (ЦД II) застосовують різні варіанти закритої суб-
тотальної вітректомії (ЗСВ), яку за потреби комбіну-
ють з панретинальною лазерною коагуляцією сітківки 
(ПРЛК), а також, за показами – з факоемульсифікацією 
катаракти (ФЕК) [1, 2]. Вітректомія ефективна для лі-

кування ДМП, причому ефект може бути покращений 
шляхом додаткового пілінгу ВПМ без збільшення час-
тоти інтраопераційних і післяопераційних ускладнень 
[3]. Є дані, що гострота зору у хворих з нетракційним 
макулярним набряком з використанням ЗСВ з пілінгом 
ВПМ і без нього достовірно не відрізнялася [4, 5].
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За даними різних авторів, частота рецидивів при 
різних комбінаціях методів хірургічного лікування 
ДМП сильно варіює [1, 3, 5, 6]. Не зовсім з’ясованим 
є й питання про терміни виникнення рецидивів та їх 
види. За нашими даними, частота рецидивів ДМП про-
тягом року після операції склала 29,7%. У післяопера-
ційному періоді на 1-й місяць спостереження рецидиви 
ДМП були відмічені у 23,0% прооперованих, на 3-й 
– у 18,2%, на 6-й – у 10,2% і через рік спостережен-
ня – у 24,9%. Розбіжності за кількістю рецидивів при 
використанні різних методик не мали статистичної зна-
чущості. З іншого боку, ефективність хірургічного лі-
кування ДМП знижується при обтяженні ДР: кількість 
рецидивів при початковій непроліферативній діабетич-
ній ретинопатії (НПДР) – 27,5%, при вираженій НПДР 
– 22,6%, при проліферативній ДР (ПДР) – 33,7% [7, 8].

Виходячи з такої ситуації, нагальною є потреба у 
розробці систем прогнозування рецидивів ДМП після 
хірургічного лікування у хворих на ЦД II. В якості чин-
ників прогнозу мають значення деякі патофізіологічні 
біомаркери [9, 10]. У наших попередніх дослідженнях 
було встановлено, що чинниками ризику рецидивів 
ДМП після хірургічного лікування є маркери ендоте-
ліальної дисфункції – гормон ендотелін-1 (ЕТ1), фак-
тор некрозу пухлин-α (TNFα), а також тромбоцитар-
ний фактор росту (PDGF-BB – Platelet-Derived Growth 
Factor) [11].

Слід зазначити, що до інших факторів ризику роз-
витку і прогнозування ДМП після хірургічного ліку-
вання відносять деякі клінічні ознаки, у тому числі, 
тривалість та важкість захворювання (понад 6 років, 
середньоважкий та важкий перебіг з переходом на ін-
сулінотерапію), ожиріння, розвиток артеріальної гіпер-
тензії та інше [12, 13]. У цьому плані доцільним було 
розглянути питання щодо прогнозування рецидивів 
ДМП із залученням до прогностичної системи клініч-
них факторів – статі, віку, тривалості та тяжкості ЦД II 
та діабетичної ретинопатії (ДР), а також поліморфізму 
генів, що мають відношення до розвитку патології зору 
при ЦД II [13].

Мета дослідження – розробити модель прогнозу-
вання рецидивів діабетичної макулопатії після хірур-
гічного лікування у хворих на цукровий діабет II типу.

Матеріал та методи
Дослідження включало 313 пацієнтів на ЦД II (313 

очей) з початковою (1 група; n=40), помірною або важ-
кою НПДР (2 група; n=92) та ПДР та ДМП (3 група; 
n=181). Пацієнтам проведено детальні офтальмологіч-
ні дослідження відповідно до протоколу ETDRS. 

Рівень важкості ДР і ДМП встановлювали відпо-
відно до Міжнародної клінічної шкали важкості діабе-
тичної ретинопатії і діабетичної макулопатії Американ-
ської академії офтальмології (2002 р.) [1]. 

Усім хворим з приводу ДМП, стійкої до консерва-
тивної, лазерної та анти-VEGF терапії, було виконано 
ЗСВ. 

У крові всіх пацієнтів методом імуноферментного 
аналізу до хірургічного втручання визначали рівень 
PDGF-BB («Human PDGF-BB Quantikine ELISA Kit»; 
R&D Systems; USA), TNFα (Bender Medsystems, Ав-
стрія) і ЕТ1 (Biomedica Immunoassays, Австрія). Аналіз 
поліморфізмів rs1800818 гена PDGFB (генна локаліза-
ція 22q13.1, який розташований у інтроні п'ять-штрих-
нетранслюємої області – 5′-UTR Variant) і rs1800629 
гена TNFα (SNP у промоторному регіоні -308G/A; генна 
локалізація 6p21.33) проведена методом полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР) у реальному часі. На першо-
му етапі дослідження проводили виділення геномної 
ДНК з цільної венозної крові з використанням стан-
дартних реактивів «PureLink® Genomic DNA Kit For 
Purification of Genomic DNA»; виробник INVITROGEN 
(США). На другому етапі проведено ПЛР у реально-
му часі зразків, що досліджувалися з використанням 
уніфікованих тест-систем «TaqMan Mutation Detection 
Assays» Life-Technology (США) в автоматичному 
ампліфікаторі Gene Amp® PCR System 7500 (Applied 
Biosystems, Inc., CША).

Як контроль було залучено 95 осіб відповідної статі 
та віку, які не мали патології органа зору та ЦД II. 

Усі процедури виконували відповідно до етичних 
стандартів Гельсінкської декларації (1964 р. з поправ-
ками) та з дозволу Комітету з біоетики НМАПО імені 
П.Л. Шупіка. Усі пацієнти дали інформовану згоду на 
участь у дослідженні.

З них 78 пацієнтам (78 очей) виконували трипор-
тову закриту субтотальну вітректомію 25+. 85 пацієн-
там (85 очей) у ході виконання закритої субтотальної 
вітректомії було додатково проведено пілінг ВПМ у 
макулярній ділянці діаметром 2,5-3,5 мм. 81 пацієнту 
(81 око) додатково до ЗСВ з пілінгом ВПМ було прове-
дено етап ПРЛК. 69 пацієнтам (69 очей) була виконана 
ЗСВ з пілінгом ВПМ та етапом ПРЛК і додатково ‒ фа-
коемульсіфікація катаракти (ФЕК).

Усіх хворих обстежували через 1, 3, 6 місяців і 1 
рік після операції. Визначали частоту рецидивів ДМП 
після хірургічного лікування. 

Розробку математичних моделей виконували з ви-
користанням багатофакторного логістичного регре-
сійного аналізу в обчислювальному середовищі GLZ 
комп’ютерної програми Statistica 10 (StatSoft, Inc., 
USA). Список незалежних змінних для побудови ре-
гресійних рівнянь прогнозу рецидивів був сформова-
ний на підставі принципу доступності і достовірнос-
ті даних, які можна отримати в початковому періоді 
спостереження пацієнтів при включенні їх в програму 
цього дослідження. Такими змінними були: вік, стать, 
ступінь важкості та тривалість ЦД II, ступінь компен-
сації гіперглікемії за рівнями глюкоземії і глікованого 
гемоглобіну (НbA1c), стадія та важкість ДР за шка-
лою ETDRS, центральна товщина сітківки (ЦТС0), 
вміст у крові ЕТ1, TNFα, PDGF-BB, а також геноти-
пи rs1800818 гена PDGFB і rs1800629 гена TNFα (ін-
дикаторним значенням дикої гомозиготи було «101», 
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гетерозиготи – «102» і мінорної гомозиготи – «103»). 
При розробці багатофакторних регресійних моделей на 
першому етапі проводили відбір значущих предикторів 
із зазначеного списку незалежних змінних. Відбір здій-
снювали на підставі інтервальної оцінки β-коефіцієнтів 
щодо достовірності їх відхилення від нульової гіпотези 
(р<0,05).

Відсоток впливу обраних показників регресії на за-
лежну змінну розраховували за формулою:

  
       (1)

де: dk – відсоток впливу даного показника; βk – 
β-коефіцієнт даної незалежної змінної регресійного 
рівняння; в знаменнику – сума квадратів β-коефіцієнтів 
всіх незалежних змінних.

Результати та їх обговорення
В якості залежної змінної для розробки математич-

ної моделі прогнозу ймовірності рецидивів ДМП після 
хірургічного лікування використовували номінальну 
змінну, що визначала наявність або відсутність рециди-
ву протягом 12 місяців після хірургічного втручання. У 
регресійному рівнянні для цієї змінної використовува-
ли індикаторні значення: при наявності факту рецидиву 
ДМП змінній присвоювали значення «1», при відсут-
ності – «0». Результати відбору значущих предикторів 
для регресійного рівняння прогнозу рецидивів ДМП 

виявили чотири фактора, які впливали на розвиток ре-
цидивів: вміст у крові TNFα і PDGF-BB та генотипи 
поліморфізмів rs1800818 гена PDGFB і rs1800629 гена 
TNFα, що відображено в табл.1

Окремим значенням обраних показників (TNFα і 
PDGF-BB, а також поліморфізмам їх генів) для ЦД II та 
його ускладнень присвячено низку досліджень [14-29]. 
Показано роль TNFα у формуванні інсулінорезистент-
ності, що реалізується завдяки гальмуванню високою 
концентрацією цитокіну фосфорилювання субстрату 
інсулінового рецептора (IRS-1) з подальшим блокуван-
ням шляхів PI3K/Akt- і Erk/MAP-кіназ та поглинання 
глюкози [14, 15, 16]. Крім того, через активацію вну-
трішньоклітинних білків-посередників (BIRC2, BIRC3 
і RIPK1) TNFα активує сигнальні шляхи рецепторів 
TNF, NFκB, Toll-подібного рецептора, апоптозу, що та-
кож має роль в розвитку інсулінорезистентності [17].

За даними мета-аналізу, проведеному у Китаї та Ін-
дії, існує асоціація поліморфізму rs1800629 гена TNFα 
з ЦД II та його ускладненнями, що мало зв’язок з гіпер-
цитокінемією, у тому числі – приростом рівня у крові 
TNFα [18, 19, 20]. Зв’язок цього поліморфізму з ПДР 
був встановлений у дослідженні, проведеному у Брази-
лії [21]. Існує думка про залежність такого впливу від 
етнічної належності, що диктує необхідність проведен-
ня досліджень у кожній популяції окремо [22].

Патогенне значення регуляторного поліпептиду 
– тромбоцитарного фактору росту (PDGF – Platelet-
Derived Growth Factor) при ДМП було показано у на-

Таблиця 1. β-коефіцієнти незалежних змінних та їх статистичні характеристики, які визначені на етапі відбору значу-
щих предикторів для регресійного рівняння прогнозу рецидивів ДМП

Предиктори β ±SE 95% ВІ W p

Вік 0,034 0,021 -0,007-0,074 2,63 0,105

Стать 0,360 0,391 -0,406-1,127 0,84 0,357

Ступінь ЦД II 0,359 0,402 -0,428-1,146 0,80 0,371

Тривалість хвороби 0,020 0,021 -0,021-0,061 0,89 0,344

Ступінь компенсації за глікемією 0,120 0,245 -0,361-0,601 0,24 0,625

Ступінь компенсації за НbA1c 0,021 0,255 -0,478-0,520 0,07 0,933

Стадія ДР 0,256 0,182 -0,100-0,613 1,98 0,468

Рівень за ETDRS 0,018 0,012 -0,005-0,041 2,37 0,124

ЦТС0 0,001 0,001 -0,002-0,003 0,16 0,687

ЕТ1 0,304 0,238 -0,163-0,771 1,63 0,201

TNFα 0,013 0,002 0,001-0,077 4,93 0,020

PDGF-BB 0,024 0,008 0,009-0,040 9,41 0,002

rs1800818 гена PDGFB -2,159 0,293 -(2,733-1,585) 54,40 <0,001

rs1800629 гена TNFα 3,354 0,427 2,517-4,192 61,60 <0,001

Примітки: β – коефіцієнт регресійного рівняння; ±SE – стандартна помилка коефіцієнту; 95% ВІ – 95% вірогідний 
інтервал; W – Вальд-статистика; р – вірогідність відмінності від нульової гіпотези
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ших попередніх дослідженнях [23]. PDGF-ВВ проду-
кується активованими макрофагами та неоангіогенним 
ендотелієм при гіпоксії та ішемії і стимулює проліфе-
рацію ендотеліальних клітин та неоангіогенез, підви-
щує проникність капілярів [24]. Гіперглікемія викли-
кає пострецепторну резистентність до PDGFB шляхом 
активації протеїнкінази С-дельта (PKC-delta), МАР-
кінази та протеїн-тирозинової фосфатази (SHP-1) і, 
таким чином, – дефосфорилювання PDGFB-рецептора 
(PDGFRβ), що також викликає апоптоз судинних пері-
цитів [25]. Активація шляху PDGFB/PDGFRβ має ви-
рішальне значення у формуванні гемато-офтальмічно-
го бар’єру шляхом активного рекрутування періцитів в 
зростаючі судини сітківки, а порушення цього процесу 
в експерименті формує множинні судинні ознаки ДР 
[26]. При ДР, особливо при її проліферативному варі-
анті, визначена значна активація PDGF-BB, а експери-
менти з мишами, нокаутними за геном PDGFR-β, по-
казали, що вісь PDGF-BB-PDGFRα/PDGFRβ визначає 
тракційне відшарування сітківки при 
ПДР [27, 28].

Отже, у літературі є певні передумови, що поясню-
ють отриманий результат регресійного аналізу. Саме 
вивчені генетичні та, меншою мірою, залежні від них 
регуляторні фактори обумовлювали рецидиви хірур-
гічного лікування ДМП після хірургічного втручання.

Ґрунтуючись на отриманих результатах, було по-
будовано чотирифакторну регресійну модель про-
гнозу рецидивів ДМП після хірургічного лікування. 
β-коефіцієнти незалежних змінних і вільного показни-
ка та їх статистичні характеристики для багатофактор-
ного регресійного рівняння прогнозу рецидивів ДМП 
після хірургічного лікування представлені у табл. 2.

За значимістю предикторів для прогнозу ймовір-
ності розвитку рецидивів ДМП (за абсолютними зна-
ченнями β-коефіцієнтів) показники розподілилися та-
ким чином: rs1800629 гена TNFα |3,439| > rs1800818 
гена PDGFB |-1,120| > PDGF-BB |0,139| > TNFα |0,062|.

Ймовірність розвитку рецидивів ДМП прямо зале-
жала від поліморфізму rs1800629 гена TNFα, вмісту в 
крові PDGF-BB і TNFα та зворотно – від поліморфізму 

rs1800818 гена PDGFB. Такі залежності відображали 
наступні закономірності: як було показано нами рані-
ше [11, 23], з розвитком рецидивів мали асоціацію під-
вищення рівнів у крові PDGF-BB і TNFα, отже їх зна-
чення прямо пов’язані з ймовірністю рецидивів. Для 
поліморфізму rs1800629 гена TNFα показаний зв’язок 
з рецидивами для мінорної алелі, яка має індикатор-
не значення «103», а для поліморфізму rs1800818 гена 
PDGFB. – з предковою алеллю, яка має індикаторне 
значення «101». Отже, перший збільшує ймовірність 
розвитку рецидивів, а другий – зменшує, що і знайшло 
своє відображення у знаку β-коефіцієнтів.

Визначення відсотку впливу обраних показників на 
залежну змінну (формула 1) показало таки результати: 
rs1800629 гена TNFα – 90,25%; rs1800818 гена PDGFB 
– 9,57%; PDGF-BB – 0,15%; TNFα – 0,03%.

Регресійне рівняння математичної моделі прогнозу 
ймовірності розвитку рецидивів ДМП має такий ви-
гляд (2):

де:	 Рр – ймовірність рецидивів ДМП; TNFα – ін-
дикаторне значення генотипу rs1800629 гена TNFα; 
PDGFB – індикаторне значення генотипу rs1800818 
гена PDGFB; TNFα – вміст в крові TNFα (пг/мл); 
PDGFBB – вміст в крові PDGF-BB (нг/мл).

Операційні властивості моделі продемонстровано 
на ROC-діаграмі (рис. 1). Вони мали задовільні ха-
рактеристики: площа під ROC-діаграмою AUC=0,933; 
-2*log (Likelihood)=197,80; χ2=110,15 (p<0,001).

На діаграмі зображено залежність чутливості, спе-
цифічності і точності розрахованої регресійної моделі 
(рис. 2). Діаграма застосована для визначення опти-
мальної ймовірності для розмежування позитивних 
и негативних прогнозів. На підставі аналізу значень 
показника точності в якості межової обрано значення 
ймовірності рмеж.=0,360.

У таблиці 3 наведено класифікаційні характерис-
тики багатофакторної регресивної моделі прогнозу-
вання розвитку рецидивів ДМП після хірургічного 
лікування.

Таблиця 2. β-коефіцієнти незалежних змінних і вільного показника та їх статистичні характеристики для багатофактор-
ного регресійного рівняння прогнозу рецидивів ДМП після хірургічного лікування

Предиктор β ±SE 95% ВІ W p

TNFα -0,122 0,027 -(0,175-0,069) 20,51 <0,001

PDGF-BB 0,139 0,029 0,081-0,196 22,49 <0,001

rs1800629 гена TNFα 3,439 0,505 2,449-4,429 46,32 <0,001

rs1800818 гена PDGFB -1,120 0,333 -(1,772-0,468) 11,33 0,001

Вільний показник -239,703 64,254 -(365,640-113,766) 13,92 <0,001

Примітки: β – коефіцієнт регресійного рівняння; ±SE – стандартна помилка коефіцієнту; 95% ВІ – 95% вірогідний 
інтервал; W – Вальд-статистика; р – вірогідність відмінності від нульової гіпотези
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Прогнозування рецидивів ДМП за формулою 2 має 
точність прогнозування на рівні 86,3%.

Таблиця 3. Класифікаційна характеристика багатофакторної регресивної моделі прогнозування розвитку рецидивів 
ДМП після хірургічного лікування

Метод виявлення
Кількість 

позитивних 
результатів

рмеж.

Кількість 
негативні 

результатів

Чутливість, 
%

Специфічність, 
%

Точність, 
%

Фактично 93
0,360

220
86,02 86,36 86,26

Прогноз 80 190

Рис. 1. Діаграма операційних характеристик багатофак-
торної регресійної моделі прогнозування ймовірності ре-
цидивів ДМП

Рис. 2. Залежність чутливості, специфічності і точності 
від ймовірності прогнозу рецидивів ДМП. На діаграмі за-
значені: за вертикальною віссю – частота в %, за горизон-
тальною – ймовірність. Переривчаста вертикальна лінія 
відповідає значенню межової ймовірності Рмеж.=0,360. 
Цифрами вказані значення чутливості специфічності і 
точності, які співпадають з відсотками збігу прогнозова-
них і фактичних даних

Висновки
1. Значущими предикторами наявності або від-

сутності рецидиву ДМП після хірургічного лікуван-
ня протягом 12 місяців були генотипи поліморфізмів 
rs1800818 гена PDGFB і rs1800629 гена TNFα та вміст 
у крові PDGF-BB і TNFα.

2. Визначення відсотка впливу обраних показників 
на залежну змінну показало таки результати: rs1800629 
гена TNFα – 90,25%; rs1800818 гена PDGFB – 9,57%; 
PDGF-BB – 0,15%; TNFα – 0,03%.

3. В результаті проведених досліджень було ство-
рено регресійну математичну модель прогнозу ймо-
вірності розвитку рецидивів ДМП після хірургічного 
лікування у хворих на ЦД II. Операційні властивості мо-
делі мали задовільні характеристики: площа під ROC-
діаграмою AUC=0,933; -2*log (Likelihood)=197,80; 
χ2=110,15 (p<0,001) з точністю прогнозування 86,3%.
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Введение. Для лечения диабетической макулопатии 
(ДМП) у больных сахарным диабетом II типа (СД II) при-
меняют закрытую субтотальную витрэктомию (ЗСВ), 
которую комбинируют с пилингом внутренней погра-
ничной мембраны (ВПМ) сетчатки, панретинальной 
лазерной коагуляцией (ПРЛК) сетчатки и факоэмуль-
сификацией катаракты (ФЭК). Проблемой является 
прогнозирование рецидивов на основании определения 

Прогнозирование рецидивов диабетической макулопатии после хирургического лечения у 
больных сахарным диабетом ІІ типа

Панченко Ю. А., Могилевский С. Ю., Зяблицев С. В. 
Киевская городская клиническая офтальмологическая больница «Центр микрохирургии глаза»; Киев (Украина)

Национальная медицинская академия последипломного образования имени П. Л. Шупика; Киев (Украина)
Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольца; Киев (Украина)

патогенетических факторов СД II, результатов гено-
типирования, анамнестических и клинических данных.
Цель: разработать модель прогнозирования реци-
дивов диабетической макулопатии после хирургиче-
ского лечения у больных сахарным диабетом II типа.
Материал и методы. Обследованы 313 больных ЦД II 
(313 глаз) с ДМП. Больным выполняли ЗСВ (n=78); ЗСВ 
с пилингом ВПМ (n=85); ЗСВ, пилинг ВПМ и ПРЛК 
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держание в крови эндотелина-1. Значимыми преди-
кторами рецидива были содержание в крови TNFα, 
PDGF-BB, генотипы полиморфизмов rs1800818 гена 
PDGFB и rs1800629 гена TNFα. Вероятность разви-
тия рецидивов ДМП прямо зависела от полиморфиз-
ма rs1800629 гена TNFα, содержания в крови PDGF-
BB и TNFα, и обратно – от полиморфизма rs1800818 
гена PDGFB . По проценту влияния избранных по-
казателей они распределились следующим образом: 
rs1800629 гена TNFα – 90,25%; rs1800818 гена PDGFB 
– 9,57%; PDGF-BB – 0,15%; TNFα – 0,03%. Операци-
онные свойства модели имели удовлетворительные 
характеристики: площадь под ROC-диаграммой 
AUC=0,933; -2*log (Likelihood)=197,80; χ2=110,15 
(p<0,001) с точностью прогнозирования 86,3%.
Выводы. Установлено, что прогностическими фак-
торами рецидивов хирургического лечения ДМП были 
полиморфизмы rs1800629 гена TNFα и rs1800818 гена 
PDGFB, а также уровни в крови PDGF-ВВ и TNFα.

Ключевые слова: диабетическая макулопатия, сахарный диабет II типа, хирургическое лечение, рецидивы, 
rs1800629, rs1800818, PDGF-ВВ, TNFα

(n=81); дополнительно ко всем методам – ФЭК (n=69). 
До операции изучали уровень в крови фактора некроза 
опухолей-α (TNFα), эндотелина-1 и тромбоцитарного 
фактора роста (PDGF-BB), которые определяли до 
лечения иммуноферментным методом; анализ поли-
морфизмов rs1800818 гена PDGFB и rs1800629 гена 
TNFα – методом полимеразной цепной реакции в ре-
альном времени. Изучали частоту рецидивов ДМП по-
сле разных видов хирургического вмешательства через 
1, 3, 6 месяцев и 1 год. Математическую модель раз-
рабатывали с использованием многофакторного логи-
стического регрессионного анализа в вычислительной 
среде GLZ программы Statistica 10 (StatSoft, Inc., США).
Результаты. Регрессионный анализ показал отсут-
ствие связи с развитием рецидивов ДМП в течение 
12 месяцев после операции таких факторов, как воз-
раст, пол, тяжесть и продолжительность СД II, 
уровень глюкоземии и гликированного гемоглобина, 
стадия и тяжесть диабетической ретинопатии по 
шкале ETDRS, центральная толщина сетчатки, со-


