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Актуальність проблеми. Цукровий діа-
бет (ЦД) є серйозною медико-соціальною
проблемою в усіх країнах світу і найбільш
розповсюдженим ендокринним захворюван-
ням. На початку 2005 року в Україні було за-
реєстровано близько 1 млн хворих на ЦД. За
прогнозами експертів Всесвітньої організації
охорони здоров’я (ВООЗ) у 2030 році кіль-
кість хворих на ЦД у країні досягне 1,64 млн
чол. [1, 2]. Показовим для України є те, що
хворі часто звертаються за медичною допо-
могою вже у стані декомпенсації ЦД та за
наявності ускладнень [3]. Питома вага інва-
лідів із офтальмодіабетом у структурі пер-
винної інвалідності по зору в 2009 році скла-
ла 6,8 % [4].

Серед ускладнень ЦД чільне місце по-
сідає діабетична ретинопатія, зокрема, один
з її проявів – діабетичний макулярний на-
бряк [5, 6]. Дифузний макулярний набряк,
на відміну від фокального, характеризується
більшою глибиною ураження та відносною
резистентністю щодо традиційних терапев-

тичних впливів. Інтравітреальні ін’єкції ін-
гібіторів росту новоутворених судин (анти-
VEGF факторів) або кортикостероїдів ма-
ють нетривалий ефект і супроводжуються
ризиком виникнення ускладнень [7, 8, 9, 10,
11]. Традиційні методи лазерного лікування
дозволяють знизити ризик втрати зору лише
на 50 %, а збільшення з часом зон післякоа-
гуляційної атрофії пігментного епітелію сі-
тківки може призвести до значного знижен-
ня зору [12]. Оскільки, за даними клінічного
дослідження Diabetic Retinopathy Clinical
Research Network, лазерне лікування ДМО
при дворічному спостереженні більш ефек-
тивне, ніж інтравітреальні ін’єкції кортико-
стероїдів, актуальним є пошук нових мето-
дів лазерного впливу на дифузний ДМО
[13].

Мета роботи: порівняти ефективність
традиційної лазерної фотокоагуляії по моди-
фікованому протоколу ETDRS із підпорого-
вою мікроімпульсною діод-лазерною коагу-
ляцією макулярної ділянки сітківки з індиві-
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дуалізованим підбором енергії у лікуванні
дифузного ДМО.

Матеріали і методи: у дослідженні бра-
ли участь хворі на цукровий діабет 2 типу –
58 пацієнтів (39 жінок і 19 чоловіків) із ди-
фузним ДМО віком від 50 до 70 років. Три-
валість захворювання на цукровий діабет
складала від 10 до 15 років. Діагноз дифуз-
ного ДМО встановлювався за наявності на-
бряку площею 2 і більше діаметри диска зо-
рового нерва на відстані меншій 500 мкм від
центра фовеоли і потовщенні сітківки у фо-
веальній області більш ніж 300 мкм. Крите-
ріями виключення були: недостатній мета-
болічний контроль (глікозильований гемо-
глобін ≥ 9), некомпенсована артеріальна гі-
пертензія (рівень артеріального тиску ≥
150/90 мм рт. ст.), наявність непрозорих оп-
тичних середовищ, що перешкоджали про-
веденню лазерного лікування, наявність гла-
укоми і будь-яких захворювань очного дна,
крім діабетичної ретинопатії, наявність ма-
кулярної ішемії (розширення парафовеальної
аваскулярної зони більш ніж 1000 мкм), ная-
вність вітреомакулярних тракцій клінічно і
за даними оптичної когерентної томографії
(ОКТ), попереднє лазерне або хірургічне лі-
кування досліджуваного ока терміном менш
ніж півроку).

Усі пацієнти були розподілені на дві
групи. У першій (контрольній) групі (30 па-
цієнтів – 38 очей) лікування здійснювалось
шляхом використання традиційної порогової
лазеркоагуляції (ЛК) макулярної ділянки сіт-
ківки по модифікованому протоколу Early
Treatment Diabetic Retinopathy Study
(ETDRS) Nd-YAG-лазером довжиною хвилі
532 нм (Ophthalas 532 Eye Light, Alcon La-
boratoriеs Inc, USA).

В основній досліджуваній групі (28 па-
цієнтів – 33 ока) проводилась модифікована
підпорогова мікроімпульсна лазеркоагуляція
сітківки діодним лазером із довжиною хвилі
810 нм (IQ 810 Iridex Corporation, USA). Па-
раметри втручання підбирались індивідуаль-
но за розробленою нами методикою з ураху-
ванням даних ОКТ: аналізу карти товщини
сітківки (протокол Macular Thickness Map).

Методика підбору параметрів лазер-
ного впливу. Спочатку виконувалась серія

тестових коагулятів діаметром 125 мкм у
режимі безперервної генерації з поступовим
підвищенням енергії до отримання видимого
опіку сітківки. Потім лазер переводився на
роботу у мікроімпульсному режимі з робо-
чим циклом 15 %, тривалість усього циклу
складала 200 мсек. При цьому отриманий у
тестовому режимі рівень енергії подвоював-
ся. При необхідності залежно від стану очно-
го дна за даними офтальмоскопії та ОКТ від-
бувалася подальша корекція рівня енергії
(табл. 1). Лазерні аплікації проводилися по
типу «решітки» з інтервалом, що дорівнює
діаметру 1 коагулята, у зонах лікеджу, вста-
новлених по флюоресцентних ангіограмах,
але без прямої фокальної коагуляції мікроа-
невризм.

Лазерне лікування відбувалося в умовах
мідріазу і топічної анестезії з використанням
стандартної контактної лінзи Mainster (Ocu-
lar Instruments, Bellevue, WA, USA).

В обох групах за необхідності проводи-
лося повторне лазерне лікування терміном 3
місяці і пізніше.

Під час дослідження всім пацієнтам ро-
билася візометрія, автоматизована
комп’ютерна периметрія (периметр Oculus
Twinfield, програма Macular Threshold), біо-
мікроофтальмоскопія, кольорове фотографу-
вання очного дна та флюоресцентна ангіог-
рафія ( камера Topcon TRC-NW7S), ОКТ.

Результати лікування оцінювались через
1, 3, 6 та 12 місяців від початку дослідження.
Статистична обробка проводилась шляхом
використання непараметричного критерія
Манна-Уїтні.

Результати та їх обговорення. Дина-
міка структурних змін. Офтальмоскопічно
у пацієнтів обох груп до початку лікування
спостерігалось потовщення сітківки на знач-
ній частині заднього полюса ока, розсіяні во-
гнища твердих ексудатів, а також інтрарети-
нальні судинні аномалії у вигляді розширен-
ня дрібних судин із зливними ділянками лі-
кеджу, що чергуються із зонами капілярної
неперфузії з великою кількістю мікроанев-
ризм (фото 1). На ОКТ дифузний макуляр-
ний набряк характеризувався значним пото-
вщенням сітківки (в середньому 450 і 470
мкм у контрольній і основній групах відпо-
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відно) із зниженням інтраретинальної рефле-
ктивності і наявністю оптично прозорих зон
у внутрішніх шарах сітківки, що відобража-
ли формування кістозних порожнин. Серозне
відшарування сітківки у макулярній зоні не
визначалось на томограмах у жодного паціє-
нта.

Через 3 місяці після першого сеансу лі-
кування середня товщина зони фовеа (СТЗФ)
за даними ОКТ зменшилась на 220 мкм в ко-
нтрольній групі і на 100-150 мкм в досліджу-
ваній (рис. 2). У пацієнтів основної групи
повний регрес ексудативних змін зафіксова-
но у 8 випадках (25,2 %). У всіх пацієнтів ці-
єї групи не було виявлено слідів лазеркоагу-
лятів офтальмоскопічно, по ФАГ або ОКТ. У
контрольній групі офтальмоскопічно і по
ФАГ на тлі слідів лазеркоагулятів відміче-
ний регрес ексудативних проявів у 10 паціє-
нтів (12 очей). Після оцінки результатів в
очах пацієнтів обох груп, де не було досяг-
нуто регресу ДМО, повторно проводились
сеанси лазерного лікування.

Через 6 місяців після початку лікування
СТЗФ в очах досліджуваної групи склала в
середньому 290 мкм, а в очах контрольної
групи – 250 мкм. По ФАГ зони хоріоретина-
льної атрофії в місцях лазерного впливу від-
мічені у 3 пациентів досліджуваної групи і у
всіх – у контрольній. Регрес ексудативних
змін досягнуто у 75 % пацієнтів основної
групи і у 70 % осіб контрольної групи.

Наприкінці періоду спостереження збе-
рігалася тенденція до подальшого зниження
СТФЗ у пацієнтів основної і контрольної
груп, хоча темпи зниження уповільнились. В
середньому СТФЗ знизилася за рік на 220
мкм в осіб досліджуваної групи і на 210 мкм
– в осіб контрольної групи (різниця між гру-
пами статистично недостовірна).

Динаміка гостроти зору. Вихідна гост-
рота зору незначно відрізнялась у пацієнтів
обох груп (табл. 2). Через 3 місяці від почат-
ку спостереження в основній групі середня
гострота зору підвищилась до 0,33, тоді як у
контрольній групі спостерігалося незначне
зниження гостроти зору з великою варіабе-
льністю значень. Стабілізація по ГЗ настала
в 13 очах , в 7 очах відмічалось покращення,

а в 18 – погіршення зору. Серед пацієнтів
основної групи підвищення гостроти зору
(ГЗ) відмічено в 12 випадках (35 %), стабілі-
зація в 16 випадках (50 %) (рис. 3).

Через 6 місяців після початку лікування
функціональні показники досліджуваної
групи покращились за рахунок підвищення
ГЗ додатково в 11 випадках, усього – 23
(70 %) порівняно з вихідними даними. У
контрольній групі досягнуто покращення
зорових функцій у 3 очах, відмічено погір-
шення ГЗ в12 очах порівняно з попереднім
візитом.

Через 12 місяців від початку лікування
показники ГЗ фактично зрівнялись у пацієн-
тів обох груп за рахунок її зниження у паціє-
нтів основної групи на тлі стабілізації у паці-
єнтів контрольної.

Динаміка даних периметрії. Тенденція
до подальшого підвищення контрастної чут-
ливості (КЧ) у 18 пацієнтів (90 %), у 2 паціє-
нтів (10 %) КЧ залишилась незмінною; пок-
ращення гостроти зору (ГЗ) відмічалось у 7
випадках (35 %), стабілізація в 10 випадках
(50 %). Повний регрес ексудативних змін за-
фіксовано у 8 випадках (40 %). У всіх паціє-
нтів основної групи не було виявлено слідів
лазеркоагулятів офтальмоскопічно, по ФАГ
чи ОКТ. В контрольній групі КЧ не зміни-
лась в 15 очах (63 %), в 9 (37 %) погірши-
лась; стабілізація по ГЗ настала у 8 очах, в 5
– відмічалось покращення, а в 11 – погір-
шення зору.

Функціональні показники очей дослі-
джуваної групи покращились за рахунок під-
вищення ГЗ додатково в 7 випадках, усього –
14 (70 %) порівняно з початковими показни-
ками. У контрольній групі досягнуто покра-
щення зорових функцій у 2 очах, відмічено
погіршення ГЗ в 8 очах.

Висновок. Ефективність мікроімпульс-
ної діод-лазерної фотокоагуляції з індивіду-
алізованим підбором енергії в досягненні
регресу макулярного набряку не поступа-
ється традиційній лазерній коагуляції. Ви-
користання мікроімпульсної діод-лазерної
фотокоагуляції перешкоджає порушенню
анатомічної цілостності архітектоніки сіткі-
вки.
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