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Пролиферативная диабетическая ретинопатия (ПДР) является одной из ведущих причин потери зрения при сахарном диа-
бете. Панретинальная лазерная коагуляция сетчатки (ПРЛК) входит в перечень основных способов лечения пролиферативного 
процесса при диабетическом поражении сетчатки. В проспективном рандомизированном многоцентровом открытом иссле-
довании PROTEUS в 2018 г. была доказана более высокая эффективность ПРЛК в сочетании с интравитреальным введением 
ранибизумаба по сравнению с одной только ПРЛК при лечении пациентов с ПДР высокого риска. В данной статье приведены 
три клинических случая комбинированной терапии ПДР с применением российского биоаналога ранибизумаба у пациентов с са-
харным диабетом I типа.
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Proliferative diabetic retinopathy (PDR) is one of the main causes of vision loss in diabetes mellitus. Panretinal laser photocoagulation (PRP) 
remains one of the main methods of treating the proliferative process in diabetic retinal damage. In 2018, a prospective randomized multicenter 
open-label PROTEUS study demonstrated higher efficacy of PRP in combination with intravitreal ranibizumab compared to PRP alone in the 
treatment of patients with high-risk PDR. This article presents three clinical cases of combination therapy for proliferative diabetic retinopathy 
using a Russian biosimilar of ranibizumab in patients with type 1 diabetes mellitus.
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Среди причин, приводящих к слепоте при сахар-
ном диабете (СД), ведущей является пролиферативная 
диабетическая ретинопатия (ПДР). Диабетическая ре-
тинопатия (ДР) остается одной из важнейших медико-
социальных и экономических проблем современного здра-
воохранения. Несмотря на совершенствование методов 
контроля гликемии, успехи лазерной и витреоретинальной 
хирургии, частота потери зрения в результате развития и про-
грессирования ДР остается высокой [1–3].

По данным R. Williams и соавт. [4], ПДР развивается 
у 4 % больных СД при длительности заболевания всего 
3–4 года и у 25 % больных с длительностью заболевания 
15 лет и более, что указывает на тесную корреляцию ДР с про-
должительностью заболевания при СД I и II типа.

ПДР с   неоваскуляризацией в области диска зри-
тельного нерва (ДЗН) или в других зонах сетчатки явля-
ется наиболее распространенной причиной серьезной 
потери зрения у пациентов с СД [5–7]. Течение ПДР 
с проявлениями неоваскуляризации может осложняться 
кровоизлияниями в стекловидное тело, а также последу-
ющей тракционной отслойкой сетчатки, которые приво-
дят к выраженному снижению зрения или слепоте [8, 9]. 
Примерно у половины пациентов с ПДР без лечения через 
5 лет наблюдается серьезная необратимая потеря зрения, 
вплоть до слепоты [10].

Развитие и прогрессирование поражения сетчатки 
при СД являются следствием целого каскада метаболи-
ческих и гемодинамических нарушений, модулируемых 
генетическими факторами [11, 12].  Одним из активно 
изучаемых механизмов развития ДР является действие 
различных факторов роста и цитокинов. Ключевым мо-
ментом развития и прогрессирования ДР считают повы-
шение выработки сосудистого эндотелиального фактора 
роста (VEGF) в ответ на ишемию. Однако выброс VEGF 
инициируют не только ишемия и гипоксия, вызванная 
гипо- или гипергликемией, но и воспалительные реакции, 
оксидативный стресс, а также механическое повреждение 
тканей [13, 14]. 

Повышение выработки VEGF обуславливает по-
вреждение гематоретинального барьера, повышенную про-
ницаемость сосудистой стенки, усиленную пролиферацию 
эндотелиальных клеток с формированием микроаневризм, 
а в пролиферативную стадию ДР сопровождается ростом 
новообразованных сосудов, что вызывает патологическую 
проницаемость ретинальных сосудов, активацию миграции 
и пролиферации эндотелиоцитов, развитие интраретиналь-
ного отека и рост фиброваскулярной ткани [15].

Благодаря полученным данным началось широкое 
п рименение врачами-офтальмологами интравитреаль-
ных инъекций ингибиторов ангиогенеза для уменьшения 
осложнений, связанных с ДР, а также для подготовки 
к панретинальной лазерной коагуляции сетчатки (ПРЛК) 
у пациентов с ПДР.

В настоящее время ПРЛК остается одним из основных 
направлений в терапии пролиферативного процесса при 
диабетическом поражении сетчатки. ПРЛК является наи-

более эффективным методом лечения ПДР и предупрежде-
ния слепоты.

По данным разных авторов, эффективность ПРЛК 
составляет 59–86 %, и с ее помощью можно добиться ста-
билизации процесса в течение многих лет. Правильно вы-
полненная на ранней стадии пролиферативного процесса 
ПРЛК сетчатки является высокоэффективным методом 
лечения ПДР. Выбор количества коагулятов, диаметра пятна 
и энергии лазерного воздействия на сетчатку должен быть 
индивидуальным для каждого пациента и соответствовать 
рекомендациям Diabetic Retinopathy Study и Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study [16, 17].

Угроза развития слепоты при появлении новообра-
зованных сосудов настолько высока, что это оправдывает 
применение панретинальной коагуляции, несмотря на риск 
развития побочных эффектов. При использовании ПРЛК 
возможно возникновение таких побочных эффектов, как ге-
моррагические осложнения и отек в макулярной области 
сетчатки. В связи с этим большое значение приобретает 
предварительное применение анти-VEGF препаратов перед 
данным серьезным вмешательством [18, 19]. 

В метаанализе H. Yin и S. Zhong [20] ранибизумаб в со-
четании с ПРЛК показал более высокую эффективность 
при лечении ПДР, чем только ПРЛК.

В проспективном рандомизированном многоцентро-
вом открытом исследовании PROTEUS в 2018 г. оценивалось 
влияние ПРЛК в сочетании с интравитреальным введением 
ранибизумаба по сравнению с одной только ПРЛК при лече-
нии пациентов с ПДР высокого риска без макулярного отека. 
Участники были рандомизированы (1:1) в группу лечения 
ранибизумабом и ПРЛК или группу монотерапии ПРЛК. 
Первая группа получала 3 ежемесячные инъекции раниби-
зумаба вместе с лазерным лечением по стандартной методи-
ке ПРЛК. Вторая группа получала в монотерапии стандарт-
ную ПРЛК в течение первых 2 мес с начала исследования; 
после этого повторные процедуры в обеих группах проводились 
по усмотрению исследователей. Основным результатом 
лечения была регрессия неоваскуляризации с исходного 
момента до 12-го месяца. В группе применения ПРЛК со-
вместно с ранибизумабом через 3, 7 и 12 мес было значи-
тельно больше пациентов с регрессией неоваскуляризации 
и меньшими участками неоваскуляризации по сравнению 
с исходным уровнем, и эта регрессия достигалась значи-
тельно быстрее. Острота зрения также была значительно 
выше через 7 и 12 мес, а толщина сетчатки была значительно 
меньше через 3 и 7 мес [10].

Результаты другого многоцентрового рандомизирован-
ного клинического исследования остроты зрения в группах 
пациентов, получающих только ранибизумаб, и пациентов 
после ПРЛК показали, что у пациентов с ПДР лечение рани-
бизумабом привело к улучшению остроты зрения и не усту-
пало результатам ПРЛК через два года [21].  

В ходе различных исследований было доказано, 
что ранибизумаб не только замедляет прогрессирование ДР, 
но и уменьшает ее тяжесть. В ходе клинических исследований 
RISE и RIDE у 37,2 и 35,9 % пациентов, получавших 0,3 и 0,5 мг 
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умеренно полнокровные, сосудистые перекресты, новооб-
разованные сосуды.

На структурной ОКТ определяется нормальная толщи-
на сетчатки, профиль сохранен, слои сетчатки определяются. 
Имеется небольшое количество гиперрефлективных интра-
ретинальных включений. При выполнении ангиографии 
макулярной зоны 6  6 мм выявлено снижение плотности 
сосудов, небольшие зоны нарушения кровоснабжения 
сетчатки. При выполнении широкопольной ангиогра-
фии 12  12 мм выявлены множественные небольшие гроз-
девидные участки новообразованных сосудов (рис. 1).

ЭФИ выявило снижение показателей магнитуды 
и магнитуды D (повторяемости), преимущественно в левом 
глазу (рис. 2).

Было принято решение о проведении ПРЛК с предва-
рительным введением ранибизумаба согласно клиническим 
рекомендациям «Сахарный диабет: диабетическая рети-

ранибизумаба, наблюдалось более чем 2-кратное улучшение 
по шкале тяжести ДР. В контрольной группе данный показа-
тель составил 5,4 % к концу 24-го месяца [22, 23].

Результаты других сравнительных исследований по-
казали, что ранибизумаб не уступает ПРЛК по улучшению 
остроты зрения у пациентов с ПДР как через 2 года, так и че-
рез 5 лет [21, 24].

Несмотря на возможности широкого примене-
ния ПРЛК в лечении пациентов с ПДР, необходимость 
в витрэктомии в ряде случаев сохраняется. При этом 
в протоколе S в группе ранибизумаба частота витрэкто-
мий через 2 года терапии была существенно ниже (4 %), 
чем в группе ПРЛК (15 %; p < 0,001). Через 5 лет наблюде-
ния вероятность проведения витрэктомии также оставалась 
статистически значимо меньшей в группе терапии раниби-
зумабом, чем в группе ПРЛК (ОР 0,5; 95%-ный ДИ 0,3–0,8; 
p = 0,008) [21].

Ранибизумаб представляет собой Fab-фрагмент гумани-
зированного моноклонального антитела IgG1 к человеческо-
му сосудистому эндотелиальному фактору роста (VEGF-A). 
Молекула ранибизумаба состоит из комплекса легкой и тя-
желой белковых цепей с молекулярной массой 48 кДа [25]. 

Оригинальный препарат с действующим веществом 
ранибизумаб был разработан в 2006 г. и получил широкое 
применение в клинической практике. Мировое признание 
ранибизумаба определило интерес к разработке его биоана-
логов [26]. Первый отечественный биоаналог ранибизумаба, 
Лаксолан® (АО «ГЕНЕРИУМ», Россия), был зарегистриро-
ван на территории РФ в 2023 г. (ЛП-№ (003691)-(РГ-RU)) по-
сле проведения необходимых доклинических и клинических 
исследований [27, 28].

В данной статье представлены три клинических слу-
чая пациентов, получавших лечение российским биоана-
логом ранибизумаба в качестве подготовительного этапа 
перед ПРЛК. 

Пациентам проводилось стандартное офтальмологиче-
ское обследование: визометрия, определение максимальной 
корригированной остроты зрения (МКОЗ), авторефрак-
тометрия, тонометрия, оптическая когерентная томогра-
фия (ОКТ) и фото глазного дна на приборе DRI OCT Triton, 
ОКТ с технологией Swept Source (Topcon) с исследованием 
линейных и 3D-сканов в горизонтальных срезах, а также 
ОКТ-ангиография с размерами сканов 6  6, 12  12 мм.

Всем пациентам проводили объективную оценку 
функционального состояния сетчатки c помощью системы 
для электрофизиологических исследований (ЭФИ) органа 
зрения Diopsys Nova (Diopsys, Inc., США) по протоколу 
Diopsys PERG24, позволяющей оценивать функцию гангли-
озных клеток сетчатки.

У всех пациентов был диагностирован СД I типа бо-
лее 15 лет назад. На момент обследования СД был субкомпен-
сирован, имелись проявления пролиферативной стадии ДР.

За 10–14 дней до планируемой лазерной коагуляции 
сетчатки на приборе Lightmed Lightlas 532 был применен 
ранибизумаб (Лаксолан®) интравитреально в дозировке 
0,05 мл по стандартной методике введения, нежелательных 
явлений не наблюдалось. Количество инъекций определя-
лось индивидуально, в зависимости от степени тяжести ДР.

Клинический случай 1. Пациент И., 1994 г. р. Болен СД 
I типа около 16 лет, инсулинопотребный. На момент ис-
следования гликированный гемоглобин составил 9,1 %. 
Жалоб пациент не предъявлял. МКОЗ 0,7/0,6.

Глаза спокойные, оптические среды прозрачные. 
При офтальмоскопии определяются микроаневризмы, 
мелкие геморрагии, отложения твердого экссудата, вены 

Рис. 1. Пациент И. ПДР обоих глаз (до лечения): А — фундус-фото, 

Б — структурная ОКТ, В — ОКТ-ангио 12  12 мм правого и левого 

глаза 

Fig. 1. Patient I. PDR of both eyes (before treatment): А — fundus photo, 

Б — structural OCT, В — OCT angio 12  12 mm of the right and left eyes

А

Б

В
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нопатия и диабетический макулярный отек» (2023) для про-
филактики геморрагических осложнений и индуцированного 
посткоагуляционного макулярного отека сетчатки [17].

За 2 нед до предполагаемой даты коагуляции был вве-
ден ранибизумаб 0,05 мл интравитреально по стандартной 
методике в оба глаза с разницей в 1 нед.

Через 3 нед после введения ранибизумаба отмечалось 
уменьшение или полное исчезновение участков неовас-
куляризации. Отсутствовали нежелательные реакции, было 
принято решение о возможности проведения ПРЛК (рис. 3). 
Таким образом, ПРЛК была проведена через 3 нед после 
введения Лаксолана®.

Через 3 нед после введения ранибизумаба при исследо-
вании паттерн-ЭРГ было отмечено увеличение магнитуды, 
улучшение параметра повторяемости магнитуды D, что сви-
детельствовало о значительном улучшении функционирова-
ния ганглиозных клеток сетчатки (рис. 4).

Через месяц после ПРЛК на ОКТ не отмечалось уве-
личения толщины сетчатки, что указывало на отсутствие 
посткоагуляционного отека макулы. Единичные участки 
неоваскуляризации сохранялись, поэтому было принято 
решение о повторном введении ранибизумаба.

Клинический случай 2. Пациентка К., 1978 г. р., боль-
на СД I типа около 16 лет, инсулинопотребный. На момент 
исследования гликированный гемоглобин составил 8,7 %. 
В анамнезе инфаркт миокарда. Жалоб пациентка не предъ-
являла. МКОЗ 0,005/0,4. Несколько лет назад на правый глаз 
была проведена витрэктомия с силиконовой тампонадой. 
У офтальмолога наблюдается нерегулярно.

Левый глаз спокоен, начальное помутнение хруста-
лика. При офтальмоскопии определяются массивные 
конгломераты новообразованных сосудов на ДЗН, пери-
папиллярно и по ходу верхневисочной сосудистой аркады, 
геморрагии, единичные лазеркоагуляты на средней пери-
ферии сетчатки.

На структурной ОКТ отек сетчатки не определяется, 
профиль сетчатки сохранен, единичные дегенеративные 
интраретинальные кисты, витреоретинальная тракция воз-
ле ДЗН, нарушение дифференцировки внутренних слоев 
сетчатки (DRIL).

Рис. 4. Пациент И. ПДР обоих глаз после проведенной ПРЛК 

и введения ранибизумаба: паттерн-ЭРГ правого и левого глаза 

при контрастности 100 % (вверху), при 85%-ной контрастно-

сти (внизу) 

Fig. 4. Patient I. PDR of both eyes after treatment and ranibizumab 

injection: electroretinogram (ERG) pattern of the right and left eyes 

at 100 % contrast (top) and at 85 % contrast (bottom)
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Рис. 3. Пациент И. ПДР обоих глаз после проведенной ПРЛК 

и введения ранибизумаба: А — фундус-фото, Б — структурная ОКТ, 

В — ОКТ-ангио 12  12 мм правого и левого глаза 

Fig. 3. Patient I. PDR of both eyes after treatment and ranibizumab 

injection: А — fundus photo, Б — structural OCT, В — OCT angio 

12  12 mm of the right and left eyes
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Рис. 2. Пациент И. ПДР обоих глаз до лечения: паттерн электро-

ретинограммы (ЭРГ) правого и левого глаза при контрастности 

100 % (вверху) и при контрастности 85 % (внизу) 

Fig. 2. Patient I. PDR of both eyes before treatment: electroretinogram 

(ERG) pattern of the right and left eyes at 100 % contrast (top) 

and at 85 % contrast (bottom)
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На широкопольной ОКТ определяются 
новообразованные сосуды, обширные участ-
ки ишемии с височной стороны (рис. 5).

Было принято решение о проведении 
дополнительной ПРЛК с предваритель-
ным введением ранибизумаба 0,05 мл ин-
травитреально по стандартной методике. 
Учитывая тот факт, что новообразованные 
сосуды представляли собой довольно боль-
шие конгломераты и явно были уже в зрелой 
стадии своего развития, пациентке была на-
значена повторная инъекция ранибизумаба 
через 4 нед.

После проведения инъекций МКОЗ 
левого глаза 0,5. Произошел регресс ново-
образованных сосудов на ДЗН, парапапил-
лярно и по верхневисочной аркаде (рис. 6).

Проведена дополнительная ПРЛК 
на левый глаз. Геморрагических осложне-
ний, отека макулярной зоны сетчатки не от-
мечалось. Нежелательных лекарственных 
реакций не зафиксировано.

Через 4 нед после введения ранибизу-
маба на паттерн-ЭРГ было отмечено уве-
личение магнитуды, улучшение параметра 
повторяемости магнитуды D по сравнению 
с показателями до первой инъекции. 

Клинический случай 3. Пациентка Б., 
1982 г. р. Больна СД I типа около 22 лет, ин-
сулинопотребный. На момент исследования 
гликированный гемоглобин составил 9,3 %. 
У пациентки хроническая почечная не-
достаточность, находится на регулярном 
гемодиализе, получает гепарин. Несколько 
лет назад на правом глазу была проведена 
витрэктомия с силиконовой тампонадой. 
В настоящий момент силикон из витре-
альной полости не удален. У офтальмолога 
наблюдается нерегулярно.

Пришла на осмотр с жалобами на сни-
жение остроты зрения, «пятно» перед 
глазом. Объективно при офтальмоскопии: 
на ДЗН новообразованные сосуды, по ходу 
нижневисочной аркады обширная интра-
ретинальная геморрагия, микроаневризмы, 
определяются «запустевшие», склерозиро-
ванные сосуды сетчатки возле ДЗН, лазерко-
агуляты. На структурной ОКТ определяется 
уменьшенная до 190 мкм толщина сетчатки, 
нарушение дифференцировки ее внутрен-
них слоев (DRIL). На ОКТ-ангио 6  6 мм 
ишемические зоны, резкое снижение сосу-
дистой плотности в макуле. На ОКТ-ангио 
12  12 мм определяются обширные зоны 
ишемии (рис. 7).

Пациентка некомплаентна к лазер-
ной коагуляции сетчатки в связи с субъек-
тивными жалобами на «сильные болевые 
ощущения».

Было принято решение о проведении 
дополнительной ПРЛК с предваритель-
ным введением ранибизумаба 0,05 мл ин-
травитреально по стандартной методике. 
Планировалось несколько инъекций ра-
нибизумаба с учетом уже имеющегося об-

Рис. 5. Пациентка К., левый глаз. Диагноз ПДР, состояние после лазеркоагуляции 

до лечения ранибизумабом: А — фундус-фото (слева) и фундус-фото в бескрасном 

свете (справа), Б — структурная ОКТ; В — ОКТ-ангио 12  12 мм 

Fig. 5. Patient K., left eye. Diagnosis of PDR, condition after laser coagulation before 

ranibizumab treatment: А — fundus photo (left) and fundus photo in red-free light (right), 

Б — structural OCT; В — OCT angio 12  12 mm
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В

Рис. 6. Пациентка К., левый глаз. Диагноз ПДР, состояние после лазеркоагуляции (по-

сле лечения ранибизумабом): А — фундус-фото (слева) и фундус-фото в бескрасном 

свете (справа), Б — структурная ОКТ, В — ОКТ-ангио 12  12 мм

Fig. 6. Patient K., left eye. Diagnosis of PDR, condition after laser coagulation (after 

ranibizumab treatment): А — fundus photo (left) and fundus photo in red-free light (right), 

Б — structural OCT; В — OCT angio 12  12 mm
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ширного кровоизлияния и регулярного введения гепарина. 
Однако уже после первой инъекции ранибизумаба было от-
мечено улучшение состояния сетчатки, которое проявлялось 
отсутствием новообразованных сосудов на ДЗН, уменьшени-
ем размера геморрагии. Вторая инъекция состоялась  только 
через 7 нед в связи с общим тяжелым состоянием пациентки.

После третьей инъекции через 5 нед паци-
ентка явилась на контроль для решения вопроса 
о ПРЛК. На ДЗН отсутствовали новообразован-
ные сосуды, полностью рассосалось кровоизли-
яние (рис. 8).

После введения ранибизумаба на паттерн-
ЭРГ отмечено увеличение магнитуды, улучшение 
параметра повторяемости магнитуды D в сравне-
нии с исходными значениями этих показателей 
до лечения ранибизумабом.

ОБСУЖДЕНИЕ
Длительное время после проведения мно-

гоцентровых исследований DRS и ETDRS 
лазерная коагуляция (ЛК) сетчатки считалась 
единственно эффективным методом лечения 
ДР и диабетического макулярного отека (ДМО), 
поскольку ее своевременное проведение давало 
возможность уменьшить риск серьезной потери 
зрения [29–31]. 

На сегодняшний день пересмотрены под-
ходы к проведению ЛК, она стала более щадящая. 
ЛК в макуле по методу «решетка» в настоящее 
время практически не проводится, используется 
только отдельными специалистами. Однако ко-
личество проводимых ПРЛК у пациентов с ПДР 
остается значительным.

С каждым годом увеличивается количество 
интравитреальных инъекций для лечения ПДР 
и ДМО. И одним из значимых эффектов этой 
терапии является улучшение течения и офтальмо-
скопической картины ДР. К сожалению, иногда 
врачи забывают о необходимости применения до-
полнительной диагностики, такой как, например, 
широкопольная ОКТ в ангиорежиме, поскольку 
ишемия сетчатки далеко не всегда имеет клини-
ческие проявления.

Комбинированная терапия ПДР, т. е. со-
четание ПРЛК с предварительным введением 
ранибизумаба, снижает количество интра- 
и постоперационных осложнений, ранибизумаб 
также положительно влияет на течение и тя-
жесть ДР [10, 18–21]. 

Описанные клинические примеры демон-
стрируют эффективность и безопасность рос-
сийского биоаналога ранибизумаба, в том числе 
и в качестве подготовки пациентов к ПРЛК. 
На фоне терапии ранибизумабом у всех пациентов 
отмечалось улучшение функционирования ган-
глиозных клеток сетчатки (ГКС). После инъекций 
ранибизумаба увеличивается магнитуда (средняя 
амплитуда), а также параметр магнитуды D (по-
вторяемость), что говорит о значительном улуч-
шении функции ГКС. В литературе показан факт 
нейропротекции ГКС у мышей с индуцированным 
СД при интравитреальном введении ранибизума-
ба [32]. Известно, что ДР — это нейрососудистое 
дегенеративное заболевание, при котором страда-

ют все звенья нейрососудистой единицы [33]. Поэтому тот 
факт, что на фоне терапии ранибизумабом ГКС не только со-
храняют жизнеспособность, но также отмечается улучшение 
их функции, позволяет надеяться на некоторую возможность 
сохранения зрительных функций у пациентов с ПДР. 

Рис. 7. Пациентка Б., левый глаз. Диагноз ПДР, состояние после лазеркоагу-

ляции (до лечения ранибизумабом): А — фундус-фото (слева) и фундус-фото 

в бескрасном свете (справа), Б — структурная ОКТ, В — ОКТ-ангио 12  12 мм 

Fig. 7. Patient В ., left eye. Diagnosis of PDR, condition after laser coagulation 

(before ranibizumab treatment): А — fundus photo (left) and fundus photo in red-free 

light (right), Б — structural OCT; В — OCT angio 12  12 mm

А B

Б

Рис. 8. Пациентка Б., левый глаз. Диагноз ПДР, состояние после лазер-

коагуляции (после лечения ранибизумабом): А — фундус-фото до (слева) 

и после 3-й инъекции (справа), Б — структурная ОКТ после 1-й инъекции (слева) 

и после 3-й инъекции (справа) 

Fig. 8. Patient B., left eye. Diagnosis: PDR, condition after laser coagulation (after 

ranibizumab treatment): А — fundus photo before (left) and after the 3rd injection 

(right), Б — structural OCT after the 1st injection (left) and after the 3rd injection (right)
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Интравитреальное введение ингибиторов ангиогенеза 

можно применять у пациентов с ПДР как один из способов 
профилактики рецидивов гемофтальма, наряду с ПРЛК 
и витреоретинальной хирургией. Использование россий-
ского биоаналога ранибизумаба у пациентов с ПДР перед 
проведением ПРЛК позволяет предупредить развитие гемор-
рагических осложнений, посткоагуляционного макулярного 
отека, характеризуется хорошей переносимостью и отсут-
ствием нежелательных лекарственных реакций. 
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