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Ophthalmosurgery

Офтальмохірургія

Вступ
Діабетична  ретинопатія  (ДР)  —  неспецифічне  су-

динне ускладнення цукрового діабету (ЦД) як першо-
го, так і другого типу (ЦД2), що нерідко призводить до 
слабкозорості і сліпоти. За даними ВООЗ, серед осно-
вних  причин  слабкозорості  ДР  становить  1  %,  серед 
сліпоти  —  також  1  %.  Серед  основних  причин  сліпо-
ти  у  світі  у  людей  віком  понад  50  років  ДР  становить 
13 % [1]. Хворі на діабет мають у 25 разів більше шансів 
осліпнути, ніж решта населення [2]. До факторів ризи-
ку прогресування ДР дослідники відносять тривалість 
ЦД,  гіперглікемію,  порушення  ліпідного  обміну,  ар-
теріальну  гіпертензію,  діабетичну  нефропатію,  мета-
болічний синдром, вагітність, стать і вік пацієнта, не-
дотримання дієти, низьку фізичну активність, а також 
виконану факоемульсифікацію катаракти [2–4, 13].

Однією  з  основних  причин  зниження  централь-
ного  зору  у  хворих  на  ДР  і  ЦД2  є  діабетична  макуло-
патія (ДМП), що проявляється у вигляді макулярного 
набряку  (ДМН),  мікроаневризм,  інтраретинальних 
мікросудинних  аномалій  (ІРМА),  твердих  ексудатів, 
ішемії  й  заднього  відшарування  склоподібного  тіла  в 
макулі [2]. Основним симптомом ДМП є діабетичний 
макулярний  набряк.  Багаторічними  дослідженнями 

встановлено, що ризик розвитку ДМН вищий у хворих 
на ЦД2 [4, 9, 10]. Згідно з результатами міжнародного 
дослідження  WESDR,  у  хворих  на  ЦД2  зі  стажем  за-
хворювання до 5 років ДМН реєструють у 3 % випад-
ків, при тривалості 20 років і більше — у 28 % випадків. 
Спостереження протягом 10 років показали, що ДМН 
був у кожного четвертого хворого на ЦД2, який отри-
мував  ін’єкції  інсуліну,  і  у 13,9 % хворих, які отриму-
вали інші види цукрознижувальної терапії. Також було 
встановлено, що частота ДМН збільшується з прогре-
суванням ДР і може досягати 70 % при проліфератив-
ній діабетичній ретинопатії [2–6].

Ми раніше повідомляли про особливості розвитку 
ДМП і ДМН у хворих на ЦД2 [7].

Основними  ланками  патогенезу  ДМП  є  набряк 
сітківки в ділянці жовтої плями в результаті збільшен-
ня  проникності  ретинальних  судин  і  ретинальна  іше-
мія  в  результаті  капілярної  й  артеріальної  неперфузії 
сітківки.  Причина  виникнення  ДМН  —  підвищення 
проникності  гематоофтальмічного  бар’єра  внаслідок 
дисфункції  ендотелію  судин  сітківки  при  ЦД2.  Має 
значення співвідношення гідростатичного онкотично-
го тиску між плазмою в середині капілярів і міжклітин-
ними просторами сітківки.
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Вплив вітреоретинальних втручань 
на клінічний перебіг діабетичної макулопатії 

у хворих на цукровий діабет 2-го типу

Резюме. У статті наводяться результати впливу вітреоретинальних операцій та клінічний перебіг 
діабетичної макулопатії у хворих на цукровий діабет 2-го типу. Було вивчено ефективність вітректомії 
без пілінгу та з пілінгом внутрішньої пограничної мембрани (ВПМ) сітківки при лікуванні діабетичної ма-
кулопатії й діабетичного макулярного набряку (ДМН) через 1, 3 і 6 місяців після оперативного лікування. 
Установлено високу ефективність втручання через 1 і 3 місяці, що підтверджувалося резорбцією твер-
дих ексудатів, мікрогеморагій і ДМН, а також статистично значущим зменшенням товщини сітківки 
в макулярній ділянці та зменшенням макулярного об’єму. Рецидив ДМН через 6 місяців становив 10,26 
і 10,59 % у хворих без пілінгу ВПМ і з ним відповідно. Виконання пілінгу ВПМ не забезпечувало переваг 
у профілактиці рецидивів ДМН і при даному обсязі досліджень давало гірші функціональні результати.
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Особливу роль у виникненні і ступені вираженості 
ДМН відіграють чинники зростання, що активують ан-
гіогенез і призводять до розвитку типових патологічних 
змін при ДР і ДМП. Це гормон росту, інсуліноподібний 
фактор росту I, фактор росту фібробластів, трансфор-
муючий  фактор  росту,  фактор  росту  ендотелію  судин 
(VEGF) і низка інших [5, 8–12].

Велику  роль  у  виникненні  ДМН  відіграють  зміни 
склоподібного  тіла,  зокрема  задньої  гіалоїдної  мемб-
рани  (ЗГМ).  Змінена  ЗГМ  перешкоджає  метаболізму 
сітківки,  викликає  і  підтримує  набряк  макули.  Непо-
вне самостійне відшарування склоподібного тіла також 
може утворювати тангенціальні макулярні тракції, що 
пояснює  стійкість  ДМН  до  лазеркоагуляції  й  інтраві-
треальних  ін’єкцій  кортикостероїдів  й  анти-VEGF-
препаратів [6, 8–11].

Традиційними методами лікування ДМН є консер-
вативний та лазерний методи, а також інтравітреальне 
введення  анти-VEGF-препаратів  і  глюкокортикосте-
роїдів.

На жаль, лазерні методи лікування ДМН найбільш 
ефективні лише на ранніх стадіях ДМН й обмежуються 
товщиною сітківки в зоні набряку [9–11].

Для  лікування  більш  тяжких  і  стійких  до  консер-
вативного  й  лазерного  методів,  а  також  анти-VEGF-
терапії  форм  ДМН  застосовують  хірургічне  лікуван-
ня  —  вітректомію  з  ендолазеркоагуляцією  сітчастої 
оболонки,  тампонадою  вітреальної  порожнини,  ви-
даленням задньої гіалоїдної мембрани, за потреби — з 
пілінгом  внутрішньої  пограничної  мембрани  сітківки 
(ВПМ) [6, 10, 11]. Є дані про ефективність вітректомії 
з пілінгом ВПМ у комбінації з попередньо проведеною 
анти-VEGF-терапією [11].

Питання  про  доцільність  видалення  ВПМ,  а  також 
діаметр макулорексиса при ДМН без ознак тракції з боку 
склоподібного тіла залишається дискусійним [6, 16].

Мета дослідження: вивчити  вплив  різних  варіантів 
вітреоретинальних  утручань  на  клінічний  перебіг  діа-
бетичної макулопатії у хворих на цукровий діабет 2-го 
типу.

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням перебували 163 хворі (80 

чоловіків, 49,1 %, та 83 жінки, 50,9 %) із ЦД2 та помірною 
або тяжкою непроліферативною діабетичною ретинопа-
тією або проліферативною діабетичною ретинопатією та 
з діабетичною макулопатією. Тривалість ЦД2 — 1–30 ро-
ків. У 98 хворих ЦД2 був компенсований, у 39 — субком-
пенсований, у 26 — декомпенсований. Вік хворих — від 
42 до 75 років, у середньому — 64,5 ± 4,2 року. Цих паці-
єнтів розподілили на дві групи спостереження (1-ша — 
78 хворих, 2-га — 85 хворих). Обидві групи спостережен-
ня статистично значуще не відрізнялися за розподілом 
за статтю, віком та стадією ДР (p > 0,05).

Усім  хворим  були  проведені  загальноприйня-
ті  офтальмологічні  дослідження,  що  включали  візо-
метрію,  статичну  периметрію  Humphrey,  рефракто-
метрію,  тонометрію,  біомікроскопію,  гоніоскопію, 
офтальмоскопію  за  допомогою  асферичної  лінзи  Volk 
Super/Field  (NC,  США)  і  контактної  тридзеркальної 

лінзи  Гольдмана.  Усім  хворим  виконували  спектраль-
но-доменну  оптичну  когерентну  томографію  (ОКТ) 
на приладі Optopoltechnology, SOCT, Copernicus REVO 
(протокол Retina3D, Retina Raster) і ОКТ в ангіорежимі 
(протокол Retina Angio, wide 6 x 6 mm). Також прово-
дили дослідження очного дна на фундус-камері з його 
фотографуванням в 7 стандартних полях відповідно до 
модифікованої ETDRS системи клінічних ознак Airlie 
House. Флуоресцентну ангіографію (ФАГ) виконували 
за  показаннями  (у  разі  підозри  на  приховану  неовас-
куляризацію,  що  не  було  ідентифіковано  офтальмо-
скопічно й на фотографіях очного дна, а також у разі 
невідповідності  зорових  функцій  офтальмоскопічним 
змінам у макулярній ділянці або даним ОКТ).

Рівень  тяжкості  ДР  і  ДМП  встановлювали  відпо-
відно  до  Міжнародної  клінічної  шкали  тяжкості  діа-
бетичної ретинопатії й діабетичної макулопатії Амери-
канської академії офтальмології (2002) [2]. Для аналізу 
знімків  оптичної  когерентної  томографії  макулярної 
ділянки  сітківки  при  діабетичному  макулярному  на-
бряку використовували вдосконалений алгоритм [15].

Показаннями  для  проведення  закритої  субтоталь-
ної  вітректомії  були  прогресуюче  зниження  гостроти 
зору, зміни поля зору в центральних і парацентральних 
відділах,  зміни  якості  зору  на  фоні  непроліферативної 
діабетичної  ретинопатії  з  рефрактерним  макулярним 
набряком або макулярним набряком із наявністю тан-
генціальних тракцій, які з’явилися внаслідок неповного 
відшарування  задньої  гіалоїдної  мембрани  склоподіб-
ного тіла, а також проліферативної діабетичної ретино-
патії з рефрактерним макулярним набряком, наявністю 
епіретинальних  мембран  та  наявністю  тангенціальних 
та осьових тракцій сітківки та загрозою тракційного від-
шарування  сітківки,  а  також  наявністю  гемофтальму, 
преретинальних та субгілоїдальних крововиливів.

Пацієнтам  першої  групи  виконували  трипорто-
ву  закриту  субтотальну  вітректомію  25+  на  апараті 
Constellation  Vision  System  (Alcon,  США)  за  допомо-
гою  касети  Constellation  TOTALPLUS  комбінований 
7500СРМ, 25+ калібр (Alcon, США). Виконували пор-
ти троакарами 25 Ga на 10:00, 2:00, 7:00 або 5:00 годи-
нах  залежно  від  ока.  У  порт  на  7:00  або  5:00  годинах 
установлювали  іригаційну  канюлю  з  подачею  збалан-
сованого  розчину  BSS.  Виконували  вітректомію  цен-
тральних  та  периферичних  шарів  склоподібного  тіла 
з попереднім введенням тріамциналону ацетоніду для 
чіткішої  візуалізації  структур,  що  видаляли.  За  допо-
могою екструзійної лінії проводили заднє відшаруван-
ня  склоподібного  тіла,  вітреотомом  або  вітреальними 
пінцетами видаляли задню гіалоїдну мембрану та епі-
ретинальні  мембрани,  усували  тангенціальні  й  осьові 
тракції сітківки. За допомогою склерокомпресії прово-
дили  вітректомію  крайньої  периферії  сітківки.  Ендо-
лазерним зондом 25 Ga виконували ендолазеркоагуля-
цію з подальшою заміною рідини на стерильне повітря. 
У вітреальну порожнину вводили газоповітряну суміш 
20 % С

3
F

8
. Видаляли троакари та герметизували порти.

Пацієнтам другої групи спостереження під час ви-
конання  вітректомії  було  додатково  проведено  пілінг 
внутрішньої  пограничної  мембрани  у  макулярній  ді-
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лянці  діаметром  2,5–3,5  мм  із  попереднім  уведенням 
у  вітреальну  порожнину  барвника  Membran  Blue  для 
чіткої візуалізації мембрани.

Вивчали  вплив  вітректомії  без  макулопілінгу  та  з 
ним на клінічний перебіг ДМП та ДМН. 

Термін спостереження — 6 місяців.
При проведенні аналізу для подання кількісних да-

них у таблицях наводилися середнє значення (M) і стан-
дартне  відхилення  (±  SD).  Для  якісних  —  наводився 
показник частоти (P, %) та стандартна помилка (± m). 
Наявність відмінностей середніх значень у двох вибір-
ках оцінювали за допомогою критерію Стьюдента (у разі 
нормального закону розподілу) або критерію Вілкоксо-
на (у разі відхилення закону розподілу від нормального). 
Для  аналізу  динаміки  показників  використано  метод 
порівняння  пов’язаних  вибірок.  Для  порівняння  якіс-
них  ознак  застосовано  точний  критерій  Фішера.  Кри-
тичний рівень значущості прийняли рівним 0,05.

Результати та обговорення
Максимальна  коригована  гострота  зору  до  опера-

ції  в  першій  групі  спостереження  коливалась  від  0,02 
до 0,5 і в середньому становила 0,12 ± 0,08. На 28 очах 
(35,9 %) було визначено центральні та парацентральні 
відносні  або  абсолютні  скотоми.  Усі  хворі  мали  різни 
прояви  ДМП  —  мікроаневризми  та  мікрогеморагії  у 
макулярний ділянці, ІРМА, відкладення твердих ексу-
датів,  а  також  ДМН  різного  ступеня  прояву  з  кістоз-
ними  порожнинами.  Середня  товщина  сітківки  ко-
ливалась від 300 до 823 мкм і в середньому становила 
488,5 ± 55,0 мкм. Середній об’єм макулярної ділянки 
сітківки  до  оперативного  втручання  в  першій  групі 
спостереження становив 13,8 ± 1,7 мм3.

Максимальна коригована гострота зору до операції 
в другій групі спостереження коливалась від 0,05 до 0,4 і 
в середньому становила 0,15 ± 0,09. На 32 очах (37,6 %) 
було  визначено  центральні  та  парацентральні  відносні 
або  абсолютні  скотоми.  Усі  хворі  мали  прояви  ДМП  і 
ДМН різного ступеня з кістозними порожнинами. Се-
редня товщина сітківки коливалась від 312 до 825 мкм і в 
середньому становила 475,5 ± 54,0 мкм. Середній об’єм 
макулярної ділянки сітківки до оперативного втручання 
у другій групі спостереження становив 14,1 ± 1,9 мм3.

Оперативні втручання як у першій, так і другій гру-
пах  спостереження  були  виконані  в  повному  обсязі. 
Щодо інтраопераційних ускладнень відзначено мікро-
геморагії після видалення ВПМ на 5 очах (6,4 %) і 6 очах 
(7,05 %) в 1-й і 2-й групі спостереження відповідно. Ці 
мікрогеморагії  розсмокталися  без  додаткового  ліку-

вання  протягом  перших  двох  діб  після  операції.  На  2 
очах (2,6 %) у першій групі спостереження і на 3 (3,5 %) 
у  другій  до  моменту  закінчення  вітр ектомії  був  част-
ковий  гемофтальм.  Його  поширення  було  блоковане 
тампонадою вітреальної порожнини ПФОС (DK-Line) 
і збільшенням параметрів іригації до 40,0 мм рт.ст. Піс-
ля зупинки кровотечі ПФОС було виведено, параметри 
іригації нормалізовано до 25,0 мм рт.ст. У всіх випадках 
гемофтальм регресував без додаткового лікування про-
тягом 2–3 діб після операції.

У  ранньому  післяопераційному  періоді  на  3  очах 
(3,8 %) у першій групі спостереження  і на 5  (5,9 %) у 
другій  розвинувся  частковий  гемофтальм.  Було  при-
значено додаткову одноразову парабульбарну ін’єкцію 
64 ОД лідази. У всіх випадках гемофтальм розсмоктав-
ся. На 8 очах (10,3 %) і на 10 очах (11,8 %) в обох гру-
пах спостереження відповідно розвинувся післяопера-
ційний іридоцикліт різного ступеня вираженості. Цим 
хворим були призначені парабульбарні ін’єкції глюко-
кортикостероїдів протягом 3–7 днів. Явища запальних 
ускладнень були купірувані. На 10 очах (12,8 %) в пер-
шій групі спостереження і на 12 (14,1 %) у другій роз-
винулася транзиторна гіпертензія. Цим пацієнтам була 
додатково призначено місцеве гіпотензивне лікування 
у вигляді інстиляцій тривалістю від 2 до 4 тижнів. Че-
рез 1 місяць після операції в усіх випадках транзитор-
на гіпертензія регресувала. З огляду на вищевикладене 
можна  зробити  висновок,  що  характер  і  частота  опе-
раційних і ранніх післяопераційних ускладнень у двох 
групах спостереження не відрізнялися.

При обстеженні хворих першої групи спостереження 
через 1 місяць після операції було встановлено, що по-
вна резорбція ДМН у першій групі відбулася на 53 очах 
(67,9 %), у другій групі — на 70 очах (82,4 %), тобто різ-
ниця статистично значуща (р = 0,04). На 3 очах (3,5 %) у 
групі, де вітректомію виконували з пілінгом ВПМ, у пер-
шу добу після операції відмічали концентричне звужен-
ня  меж  поля  зору  до  10–15  градусів,  а  також  наявність 
центральної відносної скотоми. При обстеженні хворих 
першої групи спостереження через 3 місяці після опера-
ції було встановлено, що повна резорбція ДМН була на 
63 очах (80,8 %), у другій — на 70 (82,4 %), тобто різниця 
статистично незначуща (р = 0,84). Через 6 місяців після 
вітректомії  частота  резорбції  ДМН  у  першій  та  другій 
групах спостереження статистично значущо не відрізня-
лася та становила 76,9 та 75,3 % відповідно (р = 0,71).

У табл. 1 подана товщина сітківки у макулярній ді-
лянці першої та другої груп спостереження до та через 1, 
3, 6 місяців після оперативного лікування (М

сер
 ± SD).

Таблиця 1. Товщина сітківки в макулярній ділянці першої та другої груп спостереження 
до та через 1, 3, 6 місяців після оперативного лікування (Мсер ± SD)

Строк спостереження
Товщина сітківки (мкм) в макулярній ділянці

р
1-ша група спостереження, n = 78 2-га група спостереження, n = 85

До операції 488,5 ± 55,0 475,5 ± 54,0 0,13

Через 1 місяць після операції 351,7 ± 45,0* 340,0 ± 35,0* 0,07

Через 3 місяці після операції 298,8 ± 47,0* 285,5 ± 37,0* 0,06

Через 6 місяців після операції 342,5 ± 37,0* 350,5 ± 42,0* 0,20

Примітка: * — статистично значима різниця показників порівняно з даними до операції.
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Як видно з табл. 1, виконання вітректомії без вида-
лення ВПМ (1-ша група) і з видаленням ВПМ (2-га гру-
па) дозволило зменшити товщину сітківки в макуляр-
ній ділянці через 1 і 3 місяці після операції (р < 0,05). 
Через 6 місяців після втручання як у першій, так і другій 
групах спостереження відзначено збільшення товщини 
сітківки, що було пов’язано з рецидивом макулярного 
набряку. Однак слід зазначити, що через 6 місяців тов-
щина  макулярної  ділянки  була  статистично  значуще 
меншою, ніж до операції.

У табл. 2 наведена динаміка об’єму макулярної ді-
лянки  в  першій  і  другій  групах  спостереження  до  та 
через  1,  3,  6  місяців  після  оперативного  лікування 
(М

сер
 ± SD).

Як  видно  з  табл.  2,  виконання  вітректомії  без  ви-
далення ВПМ (1-ша група) і з видаленням ВПМ (2-га 
група) дозволило зменшити об’єм макулярної ділянки 
сітківки через 1 і 3 місяці після операції (р < 0,05). Через 
6 місяців після втручання як у першій, так і другій гру-
пах спостереження було відзначено збільшення об’єму 
макулярної ділянки сітківки, що також було пов’язано 
з рецидивом макулярного набряку. Макулярний об’єм 
сітчастої оболонки, як і товщина сітківки, був статис-
тично значущо менший, ніж до операції.

У табл. 3 подана динаміка гостроти зору в першій і 
другій групах спостереження до та через 1, 3, 6 місяців 
після оперативного лікування.

Як видно з табл. 3, виконання вітректомії без вида-
лення ВПМ (1-ша група) і з видаленням ВПМ (2-га гру-
па) дозволило в більшості випадків підвищити гостроту 
зору через 1, 3 і 6 місяців після операції. В обох групах 
спостереження  через  1  місяць  після  втручання  визна-
чалися  розшаровування  дрібних  твердих  ексудатів,  ге-
морагій,  а  також  максимальна  резорбція  ДМН.  Варто 
відзначити, що через 6 місяців в обох групах спостере-
ження  збільшилась  кількість  пацієнтів  зі  зниженням 
гостроти  зору.  Це  пов’язане,  зокрема,  із  прогресуван-
ням клінічних проявів ДМП і ДМН. Слід зазначити, що 
в 1-й групі, у якій пілінг ВПМ не проводили, гострота 

зору з максимальною корекцією коливалася через 6 мі-
сяців після операції від 0,1 до 0,8 і становила в середньо-
му 0,55 ± 0,09. У другій групі, у якій проводили пілінг 
ВПМ, гострота зору з максимальною корекцією коли-
валася від 0,09 до 0,4, становила в середньому 0,3 ± 0,06 
і була статистично нижчою, ніж в 1-й групі (р < 0,001).

Необхідно відзначити, що зниження гостроти зору 
через 6 місяців після втручання в другій групі спостере-
ження було на 5 очах (5,9 %) без рецидиву ДМП і ДМН. 
За даного об’єму дослідження частота рецидиву ДМН у 
першій групі спостереження через 6 місяців становила 
10,3 %, у другій — 10,6 %, тобто статистично значущо 
не відрізнялася (р = 0,80).

Також було встановлено, що в групі, у якій прово-
дили вітректомію з пілінгом ВПМ, на 10 очах (11,8 %) 
відзначали  концентричне  звуження  меж  поля  зору  до 
5–10° переважно у назальних меридіанах, а також на-
явність центральних і парацентральних відносних ско-
том на 5 очах (5,9 %), однак рецидивів ДМП і ДМН не 
було виявлено.

Таким чином, проведені нами дослідження показа-
ли,  що  виконання  вітректомії  у  хворих  із  ДР  і  ЦД2  є 
досить  ефективним  методом  лікування  ДМП  і  ДМН. 
Максимальні  функціональні  результати  лікування 
визначалися  через  3  місяці  після  втручання.  Через  6 
місяців  у  10  %  випадків  в  обох  групах  спостереження 
відбулося прогресування ДМП із розвитком ДМН. Це, 
на  нашу  думку,  було  пов’язане,  по-перше,  із  тим,  що 
виконання  вітректомії  впливає  лише  на  поодинокі, 
місцеві  ланки  патогенезу  ДМП,  по-друге,  з  тим,  що 
хворі на ЦД2 практично завжди схильні до впливу як 
відомих факторів ризику розвитку ДМП і ДМН (гіпер-
глікемія, дисліпідемія, артеріальна гіпертензія, нефро-
патії тощо), так і ще не вивчених.

Отримані нами дані про зниження гостроти зору  і 
зміни поля зору після проведення вітректомії з пілінгом 
ВПМ на очах, коли втручання було виконано в повно-
му обсязі, були відсутні операційні та післяопераційні 
ускладнення, а також рецидиви ДМН узгоджувались із 

Таблиця 2. Динаміка об’єму макулярної ділянки в першій і другій групах спостереження 
до та через 1, 3, 6 місяців після оперативного лікування (Мсер ± SD)

Строк спостереження
Товщина сітківки (мкм) в макулярній ділянці

р
1-ша група спостереження, n = 78 2-га група спостереження, n = 85

До операції 13,8 ± 1,7 14,1 ± 1,9 0,29

Через 1 місяць після операції 11,1 ± 0,8* 10,9 ± 0,5* 0,05

Через 3 місяці після операції 10,1 ± 0,5* 9,8 ± 0,3* 0,06

Через 6 місяців після операції 12,7 ± 1,1* 13,1 ± 0,9* 0,1

Примітка: * — статистично значима різниця показників порівняно з даними до операції.

Таблиця 3. Динаміка гостроти зору в першій і другій групах спостереження 
до та через 1, 3, 6 місяців після оперативного лікування (%, Р ± m)

Строк спостереження

Гострота зору

підвищилась залишилася на доопераційному 
рівні чи знизилась р

1-ша група 2-га група 1-ша група 2-га група

Через 1 місяць після операції 89,7 ± 3,4 92,9 ± 2,8 10,3 ± 3,4 7,1 ± 2,8 0,58

Через 3 місяці після операції 92,3 ± 3,0 95,29 ± 2,3 7,7 ± 3,0 4,71 ± 2,3 0,52

Через 6 місяців після операції 84,6 ± 4,1 83,5 ± 2,3 15,4 ± 4,1 16,5 ± 2,3 0,99
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даними літератури [2, 16, 17]. Загалом доцільність ви-
конання пілінгу сітківки, показання для цього, розмір 
видаленої частини ВПМ як етап вітректомії для ліку-
вання ДМП і ДМН потребують ретельного вивчення. 
Видалення навіть невеликої (2–3,5 мм) частини ВПМ 
може  призвести  до  необоротних  процесів  у  сітчастій 
оболонці, яка і без цього знаходиться в стані хронічної 
ішемії і гіпоксії при ДР і ЦД2. Відомо, що одним із чо-
тирьох елементів ВПМ є плазматична мембрана мюл-
лерівських,  а  також  інших  гліальних  клітин  сітківки, 
найбільша  товщина  якої  визначається  саме  в  макулі. 
Клітини  Мюллера  є  найбільшими  клітинами  сітків-
ки; вони поширюються від зовнішньої до внутрішньої 
пограничної  мембрани.  Клітини  Мюллера  мають  ви-
соку  метаболічну  активність,  забезпечують  поставку 
нейронам  сітківки  продуктів  розпаду  глікогену,  виве-
дення  продуктів  обміну  нейронів,  захищають  нейро-
ни  від  надлишкового  вивільнення  нейромедіаторів, 
здійснюють фагоцитоз продуктів розпаду при патоло-
гічних станах, синтез ретиноїдної кислоти з ретинолу, 
захист  нейронів  шляхом  контролю  гомеостазу  іонів. 
Порушення функції клітин Мюллера лежить в основі 
багатьох захворювань сітківки. Гліальні клітини беруть 
участь  у  процесах  регенерації  сітківки  при  її  пошко-
дженнях, у тому числі при ДР і ДМП [14]. З огляду на 
вищевикладене ми вважаємо, що пілінг ВПМ у хворих 
із ДР і ДМП повинен виконуватися у виняткових ви-
падках  і  за  суворими  показаннями.  Видалення  навіть 
обмеженої ділянки ВПМ призводить до пошкодження 
відростків мюллерівских і інших гліальних клітин і, як 
наслідок, до порушення безлічі метаболічних процесів 
у  всіх  шарах  сітчастої  оболонки.  Результатом  цього  є 
зниження зорових функцій в післяопераційному пері-
оді без негативної динаміки на очному дні.

Висновки
1.  Виконання  вітректомії  без  пілінгу  і  з  пілінгом 

ВПМ є ефективним методом лікування ДМП при термі-
ні спостереження 1 і 3 місяці, що об’єктивується резорб-
цією твердих ексудатів, мікрогеморагій  і ДМН (60,7 та 
82,4 %, 80,8 та 82,4 % відповідно), а також статистично 
значущим зменшенням товщини сітківки в макулярній 
ділянці й об’єму макулярної ділянки (p < 0,05).

2.  Рецидив ДМН після різних технологій вітректо-
мії спостерігався через 6 місяців після операції, частота 
його була 10,3 і 10,6 % відповідно в групах, у яких пілінг 
ВПМ не проводили і проводили. Пілінг ВПМ не забез-
печував  переваг  щодо  профілактики  рецидиву  ДМН, 
але  давав  гірші  функціональні  результати  при  даному 
обсязі досліджень.

3.  Пілінг  ВПМ  сітківки  з  вибором  діаметра  треба 
виконувати  виключно  з  урахуванням  як  факторів  ри-
зику для цієї процедури, так  і всіх відомих механізмів 
ДМП та ДМН.

4.  Перспективи  підвищення  ефективності  профі-
лактики ДМП і ДМН ми бачимо у вивченні нових фун-
даментальних механізмів їх розвитку.

Конфлікт інтересів. Автори  заявляють  про  відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Влияние витреоретинальных вмешательств 
на клиническое течение диабетической макулопатии 

у больных сахарным диабетом 2-го типа

Резюме. В  статье  приводятся  результаты  влияния  витрео-
ретинальных операций на клиническое течение диабетиче-
ской макулопатии у больных сахарным диабетом 2-го типа. 
Была изучена эффективность витрэктомии без пилинга и с 
пилингом  внутренней  пограничной  мембраны  (ВПМ)  сет-
чатки  в  лечении  диабетической  макулопатии  и  диабетиче-
ского макулярного отека (ДМО) через 1, 3 и 6 месяцев после 
оперативного  лечения.  Установлена  высокая  эффектив-
ность вмешательства через 1 и 3 месяца, что подтверждалось 
резорбцией твердых экссудатов, микрогеморрагий и ДМО, 

а  также  статистически  значимым  уменьшением  толщины 
сетчатки  в  макулярной  области  и  объема  самой  макуляр-
ной области. Рецидив ДМО через 6 месяцев составил 10,26 
и  10,59  %  у  больных  без  пилинга  ВПМ  и  с  таковым  соот-
ветственно.  Выполнение  пилинга  ВПМ  не  обеспечивало 
преимуществ  в  профилактике  рецидивов  ДМО  и  при  дан-
ном объеме исследований давало худшие функциональные 
результаты.
Ключевые слова: диабетическая  макулопатия;  сахарный 
диабет 2-го типа; витрэктомия
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Effects of vitreoretinal operations on clinical picture 
of diabetic maculopathy in patients 

with type 2 diabetes mellitus

Abstract. Background. Diabetic maculopathy is one of the main 
reasons of central vision loss in patients with diabetic retinopathy 
(DR) and type 2 diabetes mellitus (DM2T). The main symptom 
of diabetic maculopathy is diabetic macular edema (DME). DME 
develops as a result of increased permeability of the hemato-opht-
halmic  barrier  due  to  dysfunction  of  the  endothelium  of  retina 
vessels.  Standard  treatment  for  DME  include  pharmacological, 
laser  photocoagulation,  anti-VEGF  and  corticosteroid  therapy. 
For  treatment  of  more  severe  and  resistant  to  pharmacological 
and  laser  treatments, as well as  to anti-VEGF therapy, an alter-
native treatment approach is used, in particular endotracheal vit-
rectomy  with  retinal  coagulation,  tamponade  of  the  reticulum, 
removal of the posterior hyaloid membrane and, if necessary, in-
ternal limiting membrane (ILM) peeling. The purpose of the re-
search is to investigate the effects of various technologies of vitreo-
retinal surgery on the clinical picture of diabetic maculopathy in 
patients with DM2T. Materials and methods. The study included 
163 patients (80 men, 49.1 %, and 83 women, 50.9 %) with mod-
erate to severe non-proliferative diabetic retinopathy (NPDR) or 
proliferative diabetic retinopathy (PDR), and diabetic maculopa-
thy. Duration of DM2T was from 1 year to 30 years. Ninety-eight 
patients  had  compensated  DM2T,  39  —  subcompensated  and 
26 — decompensated. The age of the patients ranged from 42 to 
75  years,  median  age  was  64.5  ±  4.2  years.  These  patients  were 
divided  into  two  groups  of  observation  (78  patients  and  85  pa-
tients). Both groups did not differ by gender, age and stage of DR 
(p > 0.05). The patients in the first group underwent a three-port 
closed subtotal vitrectomy 25+ on the Constellation Vision Sys-
tem (Alcon, USA) using standard technology. The patients in the 
second group during the vitrectomy additionally underwent ILM 
peeling in the macular region with a diameter of 2.5–3.5 mm. The 
observation period  lasted 6 months. Results. After one month of 
follow-up,  in  the  first  group  complete  resorption  of  DME  hap-
pened  in  53  eyes  (67.9  %),  in  the  second  group  —  in  70  eyes 
(82.3 %), thus statistically significant (p < 0.01). In 3 eyes (3.5 %) 

in  the  group  where  vitrectomy  was  performed  with  ILM  peel-
ing, at the first day after the operation there were the concentric 
narrowing  of  the  visual  field  to  10–15  degrees  and  central  rela-
tive scotoma. After 3 months of follow-up, in the first group total 
resorption of DME was in 63 eyes (80.8 %), in the second — in 
70 eyes (82.3 %), i.e. statistically not significant (p > 0.05). After 
6 months of follow-up, the resorption frequency of DME in the 
first and second groups was not statistically significantly and made 
76.9 % and 75.3 %, respectively (p > 0.05); visual acuity in the sec-
ond group reduced in 5 eyes (5.9 %) without recurrence of DMP 
and DME; the frequency of DME relapse  in the first group was 
10.3 %, in the second — 10.6 %, thus, not statistically significant 
(p < 0.05). In the group of vitrectomy along with ILM peeling in 
10 eyes (11.8 %) there was concentric narrowing of the vision field 
to  5–10°  mainly  in  nasal  meri dians  and  in  5  eyes  (5.9  %)  there 
were central and paracentral relative scotomas with no relapse of 
DMP  and  DME.  Conclusions.  Within  1  and  3  months  observa-
tion periods, vitrectomy with and without ILM peeling is an effec-
tive method of DMP treatment, characteri zed with resorption of 
solid exudates, microhemorrhage and DME (60.7 % and 82.4 %; 
80.8 % and 82.4 %, respectively), as well as statistically significant 
decrease  in  central  macular  thickness  and  the  macular  volume 
(p < 0.05). Relapse of DME after various technologies of the vit-
rectomy was observed in 6 months after the operation and made 
10.3 % and 10.6 %, respectively, in groups without and with ILM 
peeling. ILM peeling did not provide benefits in terms of preven-
tion of DME relapse and had worse functional results within the 
terms of research. ILM peeling with its diameter selection must be 
carried out, if medically required, taking into account both risks 
factors of this procedure and all well-known mechanisms of DMP 
and DME. Prospects for increasing the effectiveness of DMP and 
DME prevention are concentrated in the study of new fundamen-
tal mechanisms of their development.
Keywords: diabetic maculopathy; diabetes mellitus type 2; vitrec-
tomy


