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ІМЕНІ О.О.БОГОМОЛЬЦЯ 
(57) Спосіб оцінки ступеня тяжкості діабетичної 

ретинопатії, що включає дослідження крові, який 
відрізняється тим, що в сироватці крові визнача-

ють концентрацію циркулюючих імунних комплек-
сів великого, середнього та малого розміру на спе-
ктрофотометрі при довжині хвилі 450 нм, отримані 
результати виражають в умовних одиницях за фо-
рмулою: 

ЦІК=(Е1-Е0)×1000, де 
ЦІК - циркулюючі імунні комплекси; 
Е1 - дослід, одиниць екстинкції; 
Е0 - контроль, одиниць екстинкції, 
і при зниженні концентрації ЦІК великого розміру 
до 16,53±0,36 ум.од. та збільшенні кількості ЦІК 
середнього розміру до 91,56±1,37 ум.од. та малого 
розміру до 49,15±0,82 ум.од. діагностують пролі-
феративну діабетичну ретинопатію; при зниженні 
концентрації ЦІК великого розміру до 27,08±0,47 
ум.од. та збільшенні кількості ЦІК середнього роз-
міру до 73,42±1,25 ум.од. та малого розміру до 
31,86±0,64 ум.од. діагностують препроліфератив-
ну діабетичну ретинопатію; при зниженні концент-
рації ЦІК великого розміру до 36,14±0,82 ум.од. та 
збільшенні кількості ЦІК середнього розміру до 
57,31±1,14 ум.од. та малого розміру до 18,70±0,49 
ум.од. діагностують непроліферативну діабетичну 
ретинопатію. 

 
 

 
 

Корисна модель, що заявляється, належить до 
галузі медицини, зокрема до офтальмології, ендо-
кринології, клінічної імунології, і призначена для 
оцінки ступеня тяжкості діабетичної ретинопатії: 
непроліферативної, препроліферативної та про-
ліферативної. 

Цукровий діабет (ЦД) є однією з найсуттєвіших 
медико-соціальних проблем сучасного суспільст-
ва, який займає третє місце серед причин загаль-
ної смертності населення після серцево-судинних 
та онкологічних захворювань [1]. На даний час у 
світі нараховується понад 150 мільйонів хворих на 
ЦД, зокрема в Україні - понад 1 млн., з них у 40 % 
ЦД супроводжується розвитком діабетичної рети-
нопатії (ДРП) [2, 3]. ДРП являє собою судинне 
ускладнення, яке розвивається в сітківці ока вна-
слідок ЦД і є основною причиною сліпоти серед 
осіб віком від 20 до 65 років. Ступінь тяжкості ДРП 
залежить від тривалості захворювання та швидко-
сті його прогресування. При тривалості ЦД до 5 
років - частота розвитку ДРП складає від 5 до 
17 %, від 5 до 10 років - частота розвитку ДРП від 
44 до 80 %, а при тривалості ЦД більше 15 років - 
87-90 % [4, 5, 6]. Для діагностики ДРП користують-

ся класифікацією Kohner та Porta [7], згідно з якою 
існує 3 стадії ДРП: непроліферативна (НПДРП), 
препроліферативна (ППДРП) та проліферативна 
(ПДРП). 

На даний час встановлено, що в патогенезі ді-
абетичної ретинопатії суттєва роль належить іму-
нним та метаболічним порушенням, розладу мік-
роциркуляції ока, проте єдиної концепції 
патогенезу не сформульовано [8]. При ПДРП 
встановлено зниження кількості Т-лімфоцитів, де-
фект Т-супресивної функції лімфоцитів, активація 
аутоімунних механізмів, в результаті яких в крово-
носному руслі утворюється велика кількість цирку-
люючих імунних комплексів (ЦІК) [8, 9]. Автори 
вважають, що ЦІК активують систему комплемен-
та, стимулюють виділення медіаторів гуморально-
го та клітинного імунітету і можуть бути патогене-
тичним фактором деструкції судинної стінки, 
порушення мікроциркуляторної цілісності та рео-
логічних змін. Агресивні ЦІК малого розміру, що не 
елімінуються фагоцитами, тривалий час циркулю-
ють в крові, осідаючи на стінках судин, викликають 
імунне запалення, що призводить до пошкодження 
капілярів, порушення мікроциркуляції та стимуля-
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ції проліферативних процесів в сітківці ока [8, 9, 
10]. Відомо, що найбільшу пошкоджуючу дію вияв-
ляють патогенні ЦІК середнього (середньо-
молекулярні з константою седиментації 11-19 S) та 
малого (дрібно-молекулярні з константою седиме-
нтації < 11 S) розміру, які утворюються при над-
лишку антигену та характеризуються тривалою 
циркуляцією та високою комплементактивуючою 
здатністю [11]. 

Існуючі на даний час способи діагностики не 
можуть повною мірою достовірно оцінити ступінь 
тяжкості діабетичної ретинопатії та її стадію. 

Найбільш близьким до способу, що заявляєть-
ся, вибраний як прототип, є спосіб, що включає 
дослідження крові шляхом визначення кількості 
патогенних ЦІК [10]. 

Проте даний спосіб не дозволяє оцінити ста-
дію діабетичної ретинопатії, оскільки в даному 
прототипі визначення концентрації ЦІК проводи-
лась без урахування стадії діабетичної ретинопа-
тії, а також розміру патогенних та фізіологічних 
ЦІК. 

З огляду на вищезазначене очевидно, що ви-
рішення проблеми оцінки ступеня тяжкості діабе-
тичної ретинопатії є надзвичайно актуальним. 

Задача, яку вирішує корисна модель, що заяв-
ляється, полягає у створенні ефективного способу 
оцінки ступеня тяжкості діабетичної ретинопатії, 
який би дозволив чітко диференціювати її стадію, 
був точним, інформативним, більш простим у ви-
конанні, швидким у плані проведення дослідження, 
не потребував значних коштів на реактиви та до-
зволив отримати достовірні дані, які б сприяли 
адекватній та достовірній оцінці ступеня тяжкості 
патології. 

Технічний результат, що досягається корис-
ною моделлю у запропонованому способі, на від-
міну від прототипу, полягає у дослідженні в сиро-
ватці крові кількості циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК) різного молекулярного розміру із 
визначенням вмісту найбільш патогенних ЦІК се-
реднього та малого розміру, які мають патогенети-
чне значення в перебігу діабетичної ретинопатії. 

Поставлена задача вирішується тим, що у ві-
домому способі, що включає дослідження крові, 
згідно з корисною моделлю, в сироватці крові ви-
значають концентрацію циркулюючих імунних ком-
плексів великого, середнього та малого розміру на 
спектрофотометрі при довжині хвилі 450 нм, отри-
мані результати виражають в умовних одиницях за 
формулою: 

ЦІК=(Е1-Е0)×1000, 
де ЦІК - циркулюючі імунні комплекси; 
Е1 - дослід, одиниць екстинкції; 
Е0 - контроль, одиниць екстинкції, 
і при зниженні концентрації ЦІК великого роз-

міру до 16,53±0,36 ум.од. та збільшенні кількості 
ЦІК середнього розміру до 91,56±1,37 ум.од. та 
малого розміру до 49,15±0,82 ум.од. діагностують 
проліферативну діабетичну ретинопатію; при зни-
женні концентрації ЦІК великого розміру до 
27,08±0,47 ум.од. та збільшенні кількості ЦІК сере-
днього розміру до 73,42±1,25 ум.од. та малого 
розміру до 31,86±0,64 ум.од. діагностують препро-
ліферативну діабетичну ретинопатію; при зниженні 
концентрації ЦІК великого розміру до 36,14±0,82 
ум.од. та збільшенні кількості ЦІК середнього роз-
міру до 57,31±1,14 ум.од. та малого розміру до 
18,70±0,49 ум.од. діагностують непроліферативну 
діабетичну ретинопатію. 

Відмінною особливістю способу, що заявля-
ється, є використання як маркера ступеня тяжкості 
перебігу діабетичної ретинопатії концентрації цир-
кулюючих імунних комплексів з різною молекуляр-
ною масою, які мають патогенетичне значення в 
перебігу захворювання, дисбаланс яких в сторону 
переваги патогенних середньо- та дрібномолеку-
лярних при дефіциті фізіологічних великомолеку-
лярних призводить до наростання тяжкості перебі-
гу діабетичної ретинопатії. 

За відомими літературними даними такий спо-
сіб оцінки ступеня тяжкості діабетичної ретинопатії 
невідомий. 

Спосіб здійснюється наступним чином: 
Для проведення дослідження у хворого беруть 

кров (венозну або капілярну) в кількості 2 мл. Кров 
центрифугують при 1500 об./хв протягом 10 хви-
лин і після цього - знімають сироватку крові. Дос-
ліджувану сироватку розливають в 1, 2, 3 та 4 
пробірки, як зображено на схемі. Для дослідження 
готують боратний буфер з рН=8,4; для чого до 55 
мл 1,24 % розчину борної кислоти додають 45 мл 
1,9 % розчину бури і доводять об'єм до 1 л. На 
основі боратного буфера готують 2,5 %, 3,75 % та 
7,0 % розчини поліетиленгліколю (ПЕГ) - 6000. За 
допомогою 2,5 % розчину ПЕГ визначають концен-
трацію великомолекулярних ЦІК, 3,75 % - серед-
ньомолекулярних, 7,0 % - дрібномолекулярних. 
Після приготування розчинів їх послідовно дода-
ють до сироватки крові в кількості, як зображено 
на схемі [12]. 

 
Схема постановки: 

І пробірка II пробірка III пробірка IV пробірка 

Контроль Дослідні 

0,1 мл сироватки + 
2,9 мл боратного бу-
фера 

0,1 мл сироватки + 0,2 мл 
боратного буфера + 2,7 мл 
ПЕГ 2,5 % розчину 

0,1 мл сироватки + 0,2 мл 
боратного буфера + 2,7 мл 
ПЕГ 3,75 % розчину 

0,1 мл сироватки + 0,2 мл 
боратного буфера + 2,7 мл 
ПЕГ 7,0 % розчину 

 
Після внесення до пробірок всіх інгредієнтів 

вміст перемішати. Проби інкубуємо 1 годину при 
кімнатній температурі, після чого проводимо ви-
значення концентрації ЦІК на спектрофотометрі 
при довжині хвилі 450 нм у кюветі 1×1 см

3
 за опти-

чною густиною відповідних зразків. Отриманий на 

спектрофотометрі результат відповідає концент-
рації ЦІК в одиницях екстинкції, а після його мно-
ження на тисячу - отримували кількість ЦІК в умо-
вних одиницях в 100 мл сироватки крові за 
формулою: 

ЦІК=(Е1-Е0)×1000, 
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де Е1 - дослід, Е0 - контроль. 
Конкретні приклади виконання. 
Приклад 1 
Хвора Л., 51 р. Перебувала на стаціонарному 

лікуванні з діагнозом: Діабетична ангіоретинопатія, 
непроліферативна стадія. Хворіє на цукровий діа-
бет II типу протягом 5 років. При офтальмологіч-
ному обстеженні у хворої визначалося: патологічні 
зміни сітківки ока та її судин, які проявлялися ная-
вністю легкого розширення вен та звуженням ар-
терій - А:В - 1:3, наявністю мікроаневризм судинної 
стінки та поодинокими м'якими та твердими ексу-
датами. 

В імунограмі рівень циркулюючих імунних ком-
плексів становив: середнього розміру - 58,1 ум.од., 
малого - 17,8 ум.од., великого розміру - 35,9 ум.од. 

Приклад 2 
Хвора Α., 62 p. Перебувала на стаціонарному 

лікуванні з діагнозом: Діабетична ангіоретинопатія, 
препроліферативна стадія. Хворіє на цукровий 
діабет II типу протягом 8 років, має супутню есен-
ціальну гіпертензію. При офтальмологічному об-
стеженні у хворої визначалося: диск зорового нер-
ва блідо-рожевий, з чіткими контурами, вени 
сітківки розширені, нерівномірні, чоткоподібні, спо-
стерігається венозна петля, м'які та тверді ексуда-
ти. Наявні точкові геморагії та візуалізуються іше-
мічні зони сітківки. 

В імунограмі рівень циркулюючих імунних ком-
плексів становив: середнього розміру - 71,5 ум.од., 

малого - 30,2 ум.од., великого розміру - 26,7 ум. 
од. 

Приклад 3 
Хвора Б., 75 р. Перебувала на стаціонарному 

лікуванні з діагнозом: Діабетична ангіоретинопатія, 
проліферативна стадія. Хворіє на цукровий діабет 
II типу протягом 20 років, має супутню есенціальну 
гіпертензію. При офтальмологічному обстеженні у 
хворої визначалося: мікроаневризми судин всіх 
квадрантів сітківки, інтраретинальні точкові та 
штрихоподібні геморагії. Вени сітківки розширені, 
повнокровні, нерівномірного калібру, четкоподібні. 
Артерії - звужені, склерозовані. Також спостеріга-
ються новоутворені судини, розрив сітківки право-
го ока, утворення фіброзних шварт лівого ока. 

В імунограмі рівень циркулюючих імунних ком-
плексів становив: середнього розміру - 89,6 ум.од., 
малого - 47,1 ум.од., великого розміру - 15,9 ум.од. 

Статистична обробка отриманих результатів 
виконана на персональному комп'ютері з викорис-
танням пакета прикладних програм Microsoft ХР 
"Ехеl". 

По запропонованому способу було обстежено 
91 хворого на діабетичну ретинопатію і отримані 
результати виявили високу інформативність за-
пропонованого способу в порівнянні зі способом-
прототипом (табл.). Контрольну групу склали 30 
здорових осіб, співставлюваних за віком та статтю. 

 
Таблиця 

 
Концентрація ЦІК у хворих на діабетичну ретинопатію в залежності від стадії захворювання (М + m, n=91) 

 

Досліджува ні 
параметри 

Непроліферативна ста-
дія ДРП 

Препроліферативна ста-
дія ДРП 

Проліферативна ста-
дія ДРП 

Контрольна 
група 

ЦІК великого ро-
зміру, ум.од 

36,14±0,82* ** 27,08±0,47* ** 16,53±0,36* ** 51,45±1,37 

ЦІК середнього 
розміру, ум.од 

57,31±1,14* ** 73,42±1,25* ** 91,56±1,37* ** 34,79±1,18 

ЦІК малого роз-
міру, ум.од 

18,70±0,49* ** 31,86±0,64* ** 49,15±0,82* ** 11,23±0,46 

 
Примітка: * - р<0,05 - достовірність різниці показників між стадіями ДРП; 
** - достовірність різниці показників відносно даних здорових осіб. 
 
Отримані результати дослідження концентра-

ції ЦІК різного молекулярного розміру співпали зі 
стадією хвороби, коли зростання тяжкості захво-
рювання супроводжувалося підвищенням рівня 
патогенних ЦІК середнього та малого розміру. 

Перевагою запропонованого способу є те, що 
він дозволяє чітко диференціювати ступінь тяжко-
сті та стадію діабетичної ретинопатії, є точним, 
інформативним, більш простим у виконанні, швид-
ким у плані проведення дослідження, не потребує 
значних коштів на реактиви та дозволяє отримати 
достовірні дані, які сприяють адекватній та досто-
вірній оцінці ступеня тяжкості та стадії патології, 
дозволяє вчасно призначити хворому необхідний 
курс лікування, враховуючи ступінь тяжкості за-
хворювання. 
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