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Актуальність. Для прогнозування діабетичних ускладнень розроблено чимало прогностичних моделей, проте 
прогноз прогресії діабетичної ретинопатії (ДР) за умов цукрового діабету 2 типу (ЦД2) лишається актуальною 
задачею, оскільки на початкових стадіях ДР часто не має чітких офтальмологічних критеріїв. 

Ціль: розробка прогностичної моделі прогресії діабетичної ретинопатії на підставі аналізу клінічних даних та 
вмісту у крові глюкози, глікованого гемоглобіну та показників ліпідного обміну. 

Матеріали та методи. Обстежено 358 пацієнтів (358 очей) з ДР, які склали 3 групи: 1-а – з непроліферативною 
ДР (НПДР; 189 очей), 2-а – з препроліферативною ДР (ППДР; 96 очей) та 3-я – з проліферативною ДР (ПДР; 73 ока). 
Пацієнти були обстежені із застосуванням необхідних офтальмологічних методів. У сироватці крові визначали 
глюкозу натще, глікований гемоглобін (HbA1c), тригліцериди, холестерин та його фракції: ліпопротеїди низької 
(ЛПНЩ), високої (ЛПВЩ) та дуже низької (ЛПДНЩ) щільності колориметричним методом. Статистичний аналіз 
проводився із застосуванням пакета EZR v.1.54 (Австрія). 

Висновок. За віком та стажем ЦД2 суттєвої різниці між групами встановлено не було (p>0,05). Артеріальний 
тиск та вміст HbA1c по групам поступово збільшувалися (p<0,05). Вміст холестерину, фракцій ліпопротеїдів та 
тригліцеридів у 2-й і 3-й групах суттєво не відрізнявся, але був більшим, ніж у 1-й групі в 1,05-1,19 раза (p<0,05). 
Виявлено позитивний вплив на ризик прогресії НПДР вмісту у крові ЛПДНЩ, HbA1c, ЛПНЩ, холестерину, 
тригліцеридів, глюкози натще, а також діастолічного і систолічного (САТ) артеріального тиску. У багатофакторному 
регресійному аналізі була побудована 5-ти факторна модель прогресії НПДР, до якої увійшли вік, САТ та вміст у 
крові HbA1c, ЛПНЩ і ЛПДНЩ. Модель мала дуже добру якість прогнозу (AUC=0,87) та високу специфічність 
(91,5%). Таким чином, предикторами прогресії НПДР були похилий вік, високий САТ та збільшення вмісту у крові 
HbA1c, ЛПНЩ і ЛПДНЩ. Модель можна застосовувати у експертних системах визначення ризику прогресії НПДР 
як критерій доказового медичного прогнозу.

Ключові слова: непроліферативна діабетична ретинопатія, прогресія, артеріальний тиск, глікований гемоглобін, 
холестерин, ліпопротеїди.
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Актуальність. Цукровий діабет (ЦД), як і 
його ускладнення, є глобальною пандемією, 
з рівнем захворюваності, що зростає в усьо-
му світі. За даними Міжнародної діабетичної 
федерації, в 2019 глобальна поширеність ЦД 
склала 9,3% (463 мільйонів осіб) у пацієн-
тів у віці від 20 до 79 років, ще 374 мільйонів 
мають високий ризик розвитку діабету, при 
цьому принаймні половина діабетиків не обі-
знані про своє захворювання [1]. До 2030 року 
глобальна поширеність ЦД складе 10,2% (578 
мільйонів), а до 2045 – 10,9% (700 мільйонів), 
при цьому діабет стане 7 причиною смертності 
у світі [2].

Найбільш частим ускладненням ЦД є діабе-
тична ретинопатія (ДР) – патологія, що загро-
жує втратою зору. Вважається, що ДР розвива-
ється у двох третин людей з ЦД 2 типу (ЦД2) 
та 90% із ЦД 1 типу [3]. 35% пацієнтів стражда-
тимуть на ДР, що взаємопов'язано з підвище-
ним ризиком системних судинних ускладнень 
[2, 4]. У світі загальна розповсюдженість будь-
якої ДР становить 34,6%, з них 6,96% – для 
проліферативної ДР (ПДР), 6,81% – для діабе-
тичного макулярного набряку та 10,2% – для 
загрозливої для зору ДР [5].

Спрямовані на запобігання ДР прогнос-
тичні заходи дозволяють планувати обсяги 
скринінгу, індивідуальні підходи до методів 
лікування, а також розробляти стратегії охо-
рони здоров'я, що, безперечно, є найбільш 
економічно ефективним у порівнянні з від-
шкодуванням втрати працездатності [5, 6]. 
Для прогнозування діабетичних ускладнень 
розроблено чимало прогностичних моделей, 
проте концепція точного прогнозу як компо-
нента точної (прецизійної) медицини все ще 
перебуває в зародковому стані, що потребує 
подальших епідеміологічних та клінічних до-
сліджень [7, 8].

Одним із напрямів сучасної медицини є 
прогнозування, метою якої є підвищення точ-
ності та достовірності прогнозів результатів, 
пов'язаних із захворюваннями [9]. Прогнос-
тичні моделі ґрунтуються на динамічних три-
валих спостереженнях, безпосередньо пов'язу-
ючи дані про фактори ризику з ускладненням 
[7]. Існуючі прогностичні моделі можуть ви-

користовуватися для оцінки індивідуально-
го ризику відповідних ускладнень на основі 
індивідуальних профілів ризику, такі моделі 
надають інформацію про потенційні підгру-
пи пацієнтів та їх потреби у лікуванні [7]. При 
цьому відсутність стандартизованих підходів 
до трактування результатів та недоступність 
деяких діагностичних компонентів в окре-
мих дослідженнях є проблемними пунктами 
у проведенні порівняння різних моделей та 
оцінювання ефективності моделей у різних 
дослідженнях. До того ж, етіопатофізіологічна 
взаємозалежність вторинних діабетасоційова-
них захворювань, зокрема ожиріння і артері-
альної гіпертензії, ускладнює прогноз діабе-
тичних ускладнень [10, 11].

Ціль: розробка прогностичної моделі про-
гресії діабетичної ретинопатії на підставі ана-
лізу клінічних даних та вмісту у крові глюкози, 
глікованого гемоглобіну та показників ліпід-
ного обміну.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

За дизайном дослідження було проспектив-
ним, когортним і рандомізованим. Пацієнти 
надали інформовану згоду на участь. Обсте-
ження пацієнтів та використання результатів 
досліджень ґрунтувалося на положеннях Кон-
венції Ради Європи про права людини та біо-
медицину, Гельсінкської декларації про етичні 
принципи проведення наукових медичних до-
сліджень за участю людини та чинного законо-
давства України. На проведення дослідження 
було отримане дозвіл комісії з етики та акаде-
мічної доброчесності № 21 від 18.09.24.

Було обстежено 358 пацієнтів (358 очей) з 
ДР, які склали 3 групи дослідження: 1-а – з не-
проліферативною ДР (НПДР; 189 очей), 2-а – з 
препроліферативною ДР (ППДР; 96 очей) та 
3-я – з ПДР (73 ока). Вік по групам не відріз-
нявся і склав, відповідно, 65 (59-72), 64,5 (59-
71) і 66 (61,75-71,25) років (р=0,245). За стате-
вим складом у групах різниць не виявлено 
(р=0,685), загалом чоловіків було 185 (51,7%), 
жінок – 173 (48,3%).

Відповідно до мети дослідження хворим 
були виконані наступні обстеження: дослі-
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дження гостроти зору (без корекції та макси-
мальною корекцією), дослідження поля зору 
(комп`ютерна статична периметрія), об`єк-
тивне дослідження рефракції ока, досліджен-
ня рефракції та товщини рогівки, оцінювали 
рівень внутрішньоочного тиску, проводили бі-
омікроскопію, гоніоскопію, дослідження стану 
очного дна, за потребою – його фотографуван-
ня. Також всім пацієнтам проводили оптичну 
когерентну томографію.  Якщо було потрібно 
уточнити характер змін на сітківці, виконува-
ли флуоресцентну ангіографію [3, 6, 8].

При проведенні біохімічних досліджень у 
сироватці крові визначали рівні глюкози нат-
ще, HbA1c, тригліцеридів, загального холесте-
рину та його фракцій – ліпопротеїдів низької 
(ЛПНЩ) та дуже низької (ЛПДНЩ) щільнос-
ті, ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ) 
колориметричним методом (реактиви “Roshe 
Diagnostics”, США) з використанням біохіміч-
ного аналізатора Cobas c311 (Німеччина).

Для статистичної обробки отриманих ре-
зультатів використано пакет EZR v.1.54 (R 
statistical software v.4.0.3, R Foundation for 
Statistical Computing, Австрія) [12]. Закон 
розподілу даних за критерієм Колмогоро-
ва-Смирнова відрізнявся від нормального, 
відповідно, проводили розрахунок медіани 
(Ме) і міжквартильного інтервалу (QI – QIII). 
Для оцінки відмінностей між групами засто-
совано критерій Краскела-Уолліса, для про-
ведення постеріорних порівнянь – критерій 
Данна, критичний рівень значимості розбіж-
ностей прийнятий рівним 0,05. Визначення 
факторних ознак, які були пов’язані з ризиком 
прогресії ДР, проводили шляхом побудови та 
оцінки моделей логістичної регресії [13]. Для 
оцінки адекватності моделей застосовува-
ли розрахунок площі під ROC-кривою (Area 
under the ROC curve – AUC). При статистично 
достеменній відмінності АUC від 0,5 модель 
вважали адекватною. Оцінку впливу фактор-
них ознак на результуючу змінну оцінювали 
при розрахунку відношення шансів (ВШ) та 
95% вірогідного інтервалу (ВІ). Для графічного 
відображення щільності цифрових даних ви-
користано скрипковий графік (Violin plot with 
a box-and-whisker plot) [14].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Пацієнти, що взяли участь у даному дослі-
дженні, за віком та тривалістю ЦД2 не відріз-
нялися (табл. 1; р=0,245 та 0,365 відповідно). 
Вміст глюкози у крові був суттєво збільшеним 
у порівнянні з нормою у всіх пацієнтів, але 
при порівнянні по групам більшим був тільки 
у пацієнтів 3-ї групи (у 1,3 рази; р=0,004). На-
томість вміст HbA1c поступово збільшувався 
по групам дослідження, що було статистично 
значущим (при порівнянні груп p<0,05).

Артеріальний тиск збільшувався, що було 
значущим як для САТ (р=0,004), так і для ДАТ 
(р=0,018).

При проведенні аналізу результатів дослі-
дження ліпідного обміну виявлено статистич-
но (p<0,05) значущу відмінність між показни-
ками пацієнтів 1-ї групи проти 2-ї або 3-ї груп 
за більшістю показників (див. табл. 1). Вміст 
холестерину, фракцій ліпопротеїдів та триглі-
церидів у 2-й і 3-й групах суттєво не відрізняв-
ся та був більшим, ніж у 1-й групі (рис. 1).

Зв’язок стадій ДР з факторними ознаками 
проведено при побудові однофакторних логіс-
тичних моделей [13]. При ППДР та ПДР (169 
пацієнтів) результуюча ознака (Y) дорівнюва-
ла 1, при НПДР (189 пацієнтів) – 0. Результати 
такого аналізу наведено у таблиці 2.

Згідно до отриманих результатів всі дослі-
джені показники, крім віку, тривалості ЦД2 та 
вмісту ЛПВЩ були прямо зв'язані із збільшен-
ням ризику прогресії НПДР. За величиною ВШ 
вони розподілялися наступним чином: ЛПД-
НЩ>HbA1c>ЛПНЩ>холестерин>тригліцери-
ди>глюкоза>ДАТ>САТ. Це доводило зв'язок 
порушень вуглеводного і ліпідного обміну з 
прогресуванням ДР на етапі переходу НПДР у 
наступні стадії.

Для розрахунку прогнозу прогресії ДР та 
виділення набору пов’язаних факторних оз-
нак та встановлення впливу кожної ознаки з 
урахуванням впливу інших факторів була по-
будована багатофакторна модель логістичної 
регресії [13]. Незалежні фактори ризику оби-
рали шляхом покрокового включення/виклю-
чення (при p<0,05 фактор включали, при p>0,1 
– виключали). Було обрано 4 основні фактори: 
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Таблиця 1
Досліджені показники на різних стадіях діабетичної ретинопатії, (Ме; QI – QIII)

Показник Група p
1-а 2-а 3-я

Вік, років 65 (59–72) 64,5 (59–71) 66 (61,75–71,25) 0,245
Тривалість ЦД2, років 14 (9–18) 14 (10,5–18) 15 (12–19) 0,365
Глюкоза, ммоль/л 10,25 (7,79–14,1)3 10,7 (8,86–14,9) 13,5 (8,915–18,1)1 0,004
HbA1c, % 7,9 (7,3–8,8)2, 3 9,5 (8,4–10,9)1, 3 11,2 (10,1–11,5)1, 2 <0,001
САТ, мм рт.ст. 145 (135–160)2,3 150 (140–167,5)1 150 (140–165)1 0,004
ДАТ, мм рт.ст. 90 (80–100) 90 (82,5–100) 90 (85–100) 0,018
Холестерин, ммоль/л 5,71 (5,18–6,18)2,3 6,05 (5,46–6,72)1 6,27 (5,49–7,15)1 <0,001
ЛПВЩ, ммоль/л 0,54 (0,45–0,61)3 0,565 (0,47–0,665) 0,61 (0,505–0,71)1 0,006
ЛПНЩ, ммоль/л 4,95 (4,76–5,28)2,3 5,22 (4,9–5,755)1 5,31 (4,88–5,835)1 <0,001
ЛПДНЩ, ммоль/л 0,95 (0,84–1,13)2,3 1,11 (0,91–1,24)1 1,13 (0,92–1,312)1 <0,001
Тригліцериди, ммоль/л 3,29 (3,16–3,54)2,3 3,54 (3,24–3,74)1 3,55 (3,218–3,83)1 <0,001

Примітки: порівняння проведено за критерієм Крускала-Уолліса, постеріорні порівняння – за 
критерієм Данна:
1 – відмінність від 1-ї групи статистично значуща, p<0,05;
2 – відмінність від 2-ї групи статистично значуща, p<0,05;
3 – відмінність від 3-ї групи статистично значуща, p<0,05.

Рис. 1.  Вміст у крові ЛПВЩ (а), ЛПНЩ (б), ЛПДНЩ (в) і тригліцеридів (г) у пацієнтів з різними стадіями ДР; 1 –НПДР, 2 – ППДР, 
3 – ПДР; вказано медіанне значення (Ме), міжквартильний інтервал (QI – QIII), мінімальне та максимальне значення, наведено 

функцію щільності розподілу показника (violin plot).
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САТ, HbA1c, ЛПДНЩ і ЛПНЩ. Модель, яка 
була розрахована на цих факторних ознаках 
була адекватною (хі-квадрат=143,9; p<0,001). 
Результати аналізу наведено в таблиці 3.

Таким чином, при врахуванні взаємних 
впливів всіх факторів ризику прогресії НПДР 
незалежний характер зв’язку зберігався тільки 
для САТ та рівню HbA1c, ЛПДНЩ і ЛПНЩ.

Крім того, проведений аналіз дозволив ви-
значити межові значення за окремими предик-
торами. Прогноз вважався значущим за умов 
перевищення рівню HbA1c 8,9% (ВШ=9,9 у по-
рівнянні з рівнем HbA1c менше 8,9%; 95% ВІ 
5,82–16,95), величини САТ більшої за 145 мм 
рт. ст. (ВШ=1,94 у порівнянні з ревнем САТ 
меншим за 145 мм рт. ст.; 95% ВІ 1,15–3,29), 
вмісту у крові ЛПДНЩ вищому за 1,3 ммоль/л 
(ВШ=2,18 у порівнянні з вмістом ЛПДНЩ 
меншим за 1,3 ммоль/л); 95% ВІ 1,23–2,85), 
ЛПНЩ – більшому за 5,61 ммоль/л (ВШ=2,67 
у порівнянні з вмістом ЛПНЩ меншим за 5,61 
ммоль/л; 95% ВІ 1,28–5,55).

На рисунку 2 наведено криву операційних 
характеристик отриманої моделі.

Площа під ROC-кривою 4-ри факторної мо-
делі прогнозу прогресії НПДР склала AUC=0,86 
(95% ВІ 0,82–0,90), що свідчило про сильний 
зв’язок відібраних показників з САТ і рівня-
ми HbA1c, ЛПДНЩ і ЛПНЩ. Межове значен-
ня моделі за критерієм Youden Index склало 
>0,4462, чутливість моделі прогнозу прогресії 
НПДР склала 76,3% (95% ВІ 69,2%–82,5%), спе-
цифічність – 79,4% (95% ВІ 72,9%–84,9%).

Розрахована модель мала добру якість про-
гнозу. Це дозволяло використовувати її для 
об’єктивізації ризику прогресії НПДР та у яко-
сті критерію доказового медичного прогнозу.

Відомо, що існуючи моделі прогнозу ДР 
включають демографічні і лабораторні показ-
ники, що є факторами ризику (стать, етнос, іс-
торію тютюнопаління, хвороби, рівень HbA1c 
і тривалість захворювання на ЦД [7, 9]. Вста-
новлено, що збільшення тривалості ЦД, віку 
та наявність артеріальної гіпертензія були не-
залежними факторами розвитку мікроангіо-
патії при ЦД2 [15]. У нашому дослідженні за 
тривалістю діабету, статтю та віком значущих 
розбіжностей між пацієнтами з різними ста-

Таблиця 2
Однофакторні логістичні моделі прогнозування прогресії непроліферативної  

діабетичної ретинопатії

Факторна ознака Коефіцієнт моде-
лі, b±m

Значимість від-
мінності ВШ від 

1, p

ВШ (95% ВІ) AUC (95% ВІ)

Вік 0,015±0,012 0,512 – –
Тривалість ЦД2 0,015±0,016 0,339 – –
Глюкоза 0,074±0,024 0,002 1,08 (1,03–1,13) 0,59 (0,53–0,64)
HbA1c 0,96±0,10 <0,001 2,61 (2,15–3,16) 0,84 (0,80–0,88)
САТ 0,019±0,006 0,002 1,02 (1,01–1,03) 0,60 (0,55–0,65)
ДАТ 0,025±0,010 0,011 1,03 (1,01–1,05) 0,58 (0,53–0,64)
Холестерин 0,7±0,14 <0,001 2,02 (1,53–2,6) 0,66 (0,60–0,70)
ЛПВЩ 0,29±0,34 0,403 – –
ЛПНЩ 0,80±0,20 <0,001 2,23 (1,52–2,28) 0,67 (0,62–0,72)
ЛПДНЩ 2,72±0,52 <0,001 15,16 (5,5–41,9) 0,67 (0,61–0,71)
Тригліцериди 0,56±0,21 0,008 1,75 (1,16–2,63) 0,66 (0,60–0,71)

Примітки: ВШ – відношення шансів; ВІ – вірогідний інтервал; AUC – Area under the ROC curve 
(площа під ROC-кривою моделі).
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Таблиця 3
4-ох факторна модель прогнозу прогресії непроліферативної діабетичної ретинопатії

Незалежна ознака Коефіцієнт моде-
лі, b±m

Значимість від-
мінності ВШ від 

1, p
ВШ (95% ВІ)

HbA1c
≤8,9% референтний

>8,9% 2,29 ± 0,27 <0,001 9,94 (5,82 – 16,95)

САТ
≤145 мм рт.ст. референтний

>145 мм рт. ст. 0,67 ± 0,27 0,013 1,94 (1,15 – 3,29)

ЛПДНЩ
≤1,13 ммоль/л референтний

>1,13 ммоль/л 0,78 ± 0,29 0,007 2,18 (1,23 – 2,85)

ЛПНЩ
≤5,61 ммоль/л референтний

>5,61 ммоль/л 0,98 ± 0,37 0,009 2,67 (1,28 – 5,55)

Примітки: ВШ – відношення шансів; ВІ – вірогідний інтервал; AUC – Area under the ROC curve 
(площа під ROC-кривою моделі. 

Рис. 2.  ROC-крива 4-ри факторної моделі прогнозування ризику прогресії НПДР; AUC=0,832; p<0,001; критичне значення 
Criterion Y>0,4462; чутливість – 76,3%; специфічність – 79,4%.
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діями ДР встановлено не було. Побудова од-
нофакторних моделей регресії також не вста-
новила зв’язку цих показників з прогресією  
ДР (p>0,1).

За іншими даними ризик прогресії ДР визна-
чався багатьма факторами (чоловіча стать, вік, 
тривалість ЦД, глікемія натще, сироватковий 
загальний холестерин, тригліцериди і HbA1с, 
артеріальна гіпертензія, діабетична нейро- та 
нефропатія, [16, 17]. При цьому встановлено, 
що у людей з НПДР навіть й інтенсивний гліке-
мічний контроль може не давати жодних пере-
ваг з погляду на її прогресування [18, 19]. 

Крім рівню HbA1c та тривалості ЦД, ризик 
ДР пов'язаний і з іншими факторами, що гра-
ють роль у патогенезі ДР, в тому числі – висо-
ким артеріальним тиском [20]. Виявлено, що 
інтенсивний контроль артеріального тиску при 
ЦД2 знижує відносний ризик виникнення ДР 
на 17%, однак наявних даних було недостатньо 
для підтвердження відносного зниження ризи-
ку прогресування ДР або частоти ПДР [21]. У 
нашому дослідженні встановлений вплив збіль-
шення САТ на ризик прогресії НПДР з ВШ=1,02 
на кожну одиницю виміру (мм рт. ст.), що може 
мати значення для людей із значно збільшеним 
артеріальним тиском. У отриманій нами бага-
тофакторній моделі показаний межовий рівень 
САТ, який склав 145 мм рт. ст. 

На даний час зв'язок між профілем ліпідів 
та ДР залишається остаточно не вирішеним. 
Підвищення рівня тригліцеридів у сироватці та 
САТ показало статистично значущий зв'язок з 
ДР [22]. Вивчення вмісту дисліпідемії не вияви-
ло зв'язку з прогресуванням ДР при незначній 
різниці показників у групах з НПДР та з ПДР 
[23]. Узагальнюючою можна вважати думку про 
те, ризик ДР визначає кластер взаємопов’язаних 
факторів (ожиріння, дисліпідемія, гіпертонія, 
запалення та інсулінорезистентність, що визна-
чає виникнення та прогресію ДР, діабетичної 
хвороби нирок та діабетичної нейропатії [24].

За нашими результатами ризик прогресії 
НПДР зростав паралельно до збільшення вміс-
ту у крові ЛПДНЩ та ЛПНЩ. Загалом, це є 
проявом атерогенної дисліпідемії та пов’язане 
із порушенням ліпідного обміну за умов ЦД2 як 
у організмі, так і у тканинах сітківки [25].

Мета-аналіз досліджень, що вивчали внесок 
сироваткових ліпідів у ризик ДР, показав, що 
хоч і незначне, але значуще підвищення ЛПНЩ 
було пов’язане з ризиком ДР [21]. Порушення 
синтезу ліпідів сприяло нейродегенеративним 
ефектам діабету на сітківку [25].

Таким чином, наші дані показали, що пре-
дикторами прогресії НПДР були високий САТ 
та збільшення вмісту у крові HbA1c, ЛПДНЩ 
і ЛПНЩ. Ці дані збігалися з наявними у літе-
ратурі, а висока якість 4-ти факторної моделі 
прогнозу (AUC=0,83) дозволяла встановити 
сильний зв'язок цих показників з прогресією 
НПДР та можливість використання моделі для 
підтвердження клінічних досліджень.

У багатьох пацієнтів з ЦД2 ДР може прогре-
сувати до загрозливої зору стадії без розвитку 
будь-яких очевидних попередніх симптомів. 
Хоча тривалість ЦД, гіперглікемія, гіпертонія 
та гіперліпідемія можуть мати значення для ви-
значення ризику ДР, вони не можуть повністю 
пояснити вкрай варіабельне прогресування 
НПДР у ПДР [26, 27]. Так і у наших досліджен-
нях специфічність отриманої 4-и факторної 
моделі хоч і була достатньо високою, але все ж 
таки залишалася відповідна доля невизначеної 
дисперсії. Виходячи з цього, пошук нових пре-
дикторів розвитку та прогресування ДР, що 
засновані на вивченні її патогенезу, є актуаль-
ним для подальших досліджень.

ВИСНОВКИ

1.	 Аналіз результатів дослідження показав, що 
вміст у крові глікованого гемоглобіну по-
ступово збільшувався по групам досліджен-
ня (p<0,05 при порівнянні груп між собою). 
Артеріальний тиск також мав тенденцію до 
збільшення (p<0,05). За показниками ліпід-
ного обміну виявлена значуща відмінність 
1-ї групи проти 2-ї та 3-ї (p<0,05). Вміст хо-
лестерину, фракцій ліпопротеїдів та триглі-
церидів у 2-й і 3-й групах суттєво не відріз-
нявся, але був більшим, ніж у 1-й групі в 
1,05-1,19 раза (p<0,05).

2.	 В однофакторному аналізі показаний пози-
тивний вплив на ризик прогресії непролі-
феративної діабетичної ретинопатії вивче-
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них чинників, які за величиною відношення 
шансів розподілялися таким чином: ліпо-
протеїди дуже низької щільності > гліко-
ваний гемоглобін > ліпопротеїди низької 
щільності > холестерин > тригліцериди > 
глюкоза > діастолічний артеріальний тиск > 
систолічний артеріальний тиск.

3.	 Багатофакторний регресійний аналіз доз-
волив побудувати 4-и факторну модель 
прогресії непроліферативної діабетичної 
ретинопатії, до якої увійшли систолічний 
артеріальний тиск та вміст у крові гліко-
ваного гемоглобіну, ліпопротеїдів дуже 
низької щільності та ліпопротеїдів низької 
щільності. Модель можна застосовувати у 
експертних системах визначення ризику 
прогресії НПДР як критерій доказового ме-
дичного прогнозу.
Конфлікт інтересів. Автори даного руко-

пису стверджують, що конфлікт інтересів під 
час виконання дослідження та написання ру-
копису відсутній.

Джерела  фінансування. Виконання даного 
дослідження та написання  рукопису було ви-
конано без зовнішнього фінансування.
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Background.  Many prognostic models have been developed to predict diabetic complications, but predicting the 
progression of diabetic retinopathy (DR) in type 2 diabetes mellitus (T2DM) remains a challenge, as in the early stages of 
DR there are often no clear ophthalmologic criteria. 

Aim:  develop a prognostic model of diabetic retinopathy progression based on the analysis of clinical data and blood 
glucose, glycated hemoglobin, and lipid metabolism. 

Materials and methods. We examined 358 patients (358 eyes) with T2DM and DR, who were divided into groups: 
Group 1 - with nonproliferative DR (NPDR; 189 eyes), Group 2 - with preproliferative DR (PPDR; 96 eyes) and Group 
3 - with proliferative DR (PDD; 73 eyes). Patients were examined using ophthalmologic methods, fasting glucose, glycated 
hemoglobin (HbA1c), cholesterol, high (HDL), low (LDL) and very low (VLDL) density lipoproteins, triglycerides were 
determined in the blood serum by colorimetric method. The results of the study were analyzed using the EZR v.1.54 package 
(Austria). 

Conclusion. There was no significant difference between the groups in terms of age and duration of T2DM (p>0.05). 
Blood pressure and HbA1c gradually increased in the groups (p<0.05). The content of cholesterol, lipoprotein fractions and 
triglycerides in groups 2 and 3 did not differ significantly, but was 1.05-1.19 times higher than in group 1 (p<0.05). A positive 
effect on the risk of NPDR progression was found in the blood levels of VLDL, HbA1c, LDL, cholesterol, triglycerides, 
fasting glucose, as well as diastolic and systolic blood pressure (SBP). In a multivariate regression analysis, a 5-factor model 
of NPDR progression was built, which included age, SBP, and blood levels of HbA1c, LDL-C, and VLDL-C. The model 
had very good prediction quality (AUC=0.87) and high specificity (91.5%). Thus, predictors of NPDR progression were 
advanced age, high SBP, and increased blood HbA1c, LDL-C, and VLDL-C. The model can be recommended for confirming 
a high risk of NPDR progression in questionable clinical cases or as a criterion for evidence-based medical prognosis in 
appropriate expert systems.
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