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Вступ

Згідно з даними Міжнародної діабетичної феде-
рації, 537 млн дорослих у світі живуть з цукровим 
діабетом, на цю хворобу хворіє кожен 10-й. За про-
гнозами, до 2030 року їх кількість може зрости до 643 
млн або навіть 700 млн. Кількість людей з діабетом 
(20-79 років) в Україні складає 2 млн 325 тис. Такі дані 
10-го видання Diabetes Atlas Міжнародної діабетичної 
федерації станом на 2021 рік [1].

Сто років тому цукровий діабет був смертельним 
вироком. Наукові відкриття та винаходи у лікуванні 
цукрового діабету на сьогоднішній день кардинально 
змінили якість життя пацієнтів [2].

Нещодавно відзначили 100-літній ювілей з дня 
першого використання інсуліну в лікуванні цукрового 
діабету. Це велике відкриття було наслідком робіт 
канадських лікарів Фредеріка Бантинга і Чарльза Беста. 
В останні місяці 1921 р. після серії дослідів Бантингу 
і його помічнику Бесту вдалося досягти дивовижного 
результату. Після виділення з тканини підшлункової 
залози екстракту і його введення собаці за ім’ям Мар-
жорі, з видаленою підшлунковою залозою, дозволило 
знизити рівень цукру в крові і запобігти загибелі тварини

Такий обнадійливий результат дозволив вченим 
зважитися на введення очищеного екстракту (макси-
мально за тими часами можливого) першим пацієнтам, 
які перебували в термінальній стадії захворювання 
на цукровий діабет. Історія надає нам документально 
підтверджену згадку, датовану 22 січня 1922 р., про 
першого пацієнта чотирнадцятилітнього Леонарда 
Томпсона. Наступні 100 років ознаменувалися подаль-
шими кроками по удосконаленню можливостей препа-
ратів інсуліну. Ідеологія створення інсулінів аналого-
вого ряду продовжила свій розвиток.

По-перше, було створено два аналоги, тривалість 
дії яких більше 24 годин. Але основна їх особливість – 
це рівний профіль дії, що помітно знижує ризик будь-
яких гіпоглікемій за порівнянням з аналогами інсуліну 
попереднього покоління [3; 4]. По-друге, з’явився 
аналог інсуліну надшвидкої дії, що характеризується 
більш раннім початком дії і більш сильним цукрозни-
жувальним ефектом у перші 30 хвилин за порівнянням 
з аналогом інсуліну короткої дії попереднього поко-
ління – інсуліну [5].

На сьогодні в історії відкриття та створення різ-
них препаратів інсуліну можна виділити 4 покоління 
препаратів: де перше покоління – це тваринні інсуліни, 
друге – це інсуліни людини, третє покоління – це ана-
логи інсуліну і четверте – аналоги інсуліну, дія яких 
максимально наближена до профілю дії природного 
інсуліну в здоровому організмі людини.

Можливо, не за горами той час, коли науковий 
прорив дозволить знайти заміну сучасної інсуліно-
терапії. Вже близько 40 років йдуть роботи з пере-
садки бета-клітин з паралельною селективною іму-
носупресією їх відторгнення [6]; здійснюються 
розробки по вирощування імунологічно захищених 
стовбурових клітин, які після пересадки реципієнту 
запрограмовані на перетворення в бета-клітини [7]; 
активно розробляються системи замкнутого кон-
туру  помпової інсулінотерапії і інші технології [6; 
7; 8; 9].

Визначних успіхів було досягнуто за останні деся-
тиліття в лікуванні цукрового діабету другого типу. 
Метформін був введений у клінічну практику для 
лікування ЦД2 у 1957 р. у Європі та у 1995 р. у США 
[10; 11]. До сьогоднішніх днів метформін залишається 
препаратом першої лінії в лікуванні ЦД 2-го типу, 
згідно з рекомендаціями Міжнародної діабетичної 
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федерації (International Diabetes Federation) від 
2005 року, а з 2006 – у поєднанні з нефармакологічним 
лікуванням ЦД 2-го типу в рамках рекомендацій Аме-
риканської та Європейської асоціацій діабетологів 
(American Diabetes Association та European Association 
for the Study of Diabetes)  [10; 11; 12].

Останні роки суттєво змінилися підходи до фар-
макотерапії ЦД 2-го типу завдяки істотним досяг-
ненням у вивченні патогенезу ЦД, результатам бага-
тоцентрових досліджень та розробці ліків із новими 
механізмами регуляції рівня глікемії, що дає підстави 
констатувати кілька етапів розвитку медикаментозного 
лікування: від переважного застосування секретаго-
гів до використання метформіну як базової терапії та, 
окрім того, використання як препаратів другого ряду 
спочатку тіазолідиндіонів (агоністів PPAR-γ – рецеп-
торів, активованих пероксисомними проліфераторами 
типу γ (peroxisome proliferator-activated receptors γ), 
згодом інкретиноміметиків [13; 15] та стимуляторів 
виведення глюкози – інгібіторів натрій-залежного 
ко-транспортера глюкози 2-го типу (sodium-dependent 
glucose co-transporter, SGLT-2).[13; 14].

Сьогодні ж сучасне лікування дозволяє людям із 
цукровим діабетом жити довго і повноцінно. Але не 
дивлячись на значні досягнення в фармакології цукро-
вого діабету першого і другого типів, залишаються 
відкритими питання профілактики і лікування важких 
його ускладнень, таких як нефропатія, полінейропатія, 
ретинопатія і т. д.

Діабетична ретинопатія (ДР) залишається провід-
ною причиною втрати зору серед працездатного насе-
лення. Ризик сліпоти у хворих на цукровий діабет у 25 
разів вищий у порівнянні із загальною популяцією [16; 
17; 18;19].

За результатами глобального метааналізу при-
чин втрати зору (у США, Європі, Австралії та Азії), 
за період 1990 – 2010 р. було показано, що у кожного 
третього хворого на ЦД (34,6%) спостерігалася якась 
форма діабетичної ретинопатії, у кожного десятого 
(10,2%) була форма діабетичної ретинопатії, що 
загрожує втратою зору – проліферативна діабетична 
ретинопатія (ПДР) та/або діабетичний макулярний 
набряк (ДМО) [35]. ДР у світі продовжує входити до 
переліку основних глобальних причин сліпоти у осіб 
віком 50 років і старших у 2020 році і становить 
у середньому 0,86 мільйона випадків (0,59 – 1,23) 
[16].

Початком вивчення діабетичної ретинопатії вва-
жається 1856 р., коли австрійський офтальмолог Eduard 
Jaeger за допомогою офтальмоскопа зробив замальовку 
очного дна пацієнта з діабетом, описавши «округлі або 
овальні жовті плями та екстравазації, які пронизують 
частину або всю товщину сітківки [5]. Взаємозв’язок 
даних змін і ЦД ставився під сумнів майже 20 років, 
поки дослідження американця Henry Noyes в 1869 р., 
англійця Edward Nettleship в 1872 р. і, нарешті, німець-
кого офтальмолога Theodor Leber в 1875 р. остаточно 
його підтвердили [20].

У 1968 р. в особняку Ерлі Хаус (недалеко від 
м. Уоррентона, штат Вірджинія, США) пройшов най-
важливіший симпозіум – було розроблено стандартну 
систему класифікації ДР та дано початок великим клі-
нічним випробуванням – DRS (Diabetic Retinopathy 
Study) у 1970-х роках та ETDRS (Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study) у 1980-х. Зокрема, вони 
показали, що панретинальна фотокоагуляція гальмує 
прогресію проліферативної діабетичної ретинопатії 
(ПДР) та знижує ризик втрати зору клінічно значущого 
діабетичного макулярного набряку (ДМО). У 21 ст. 
з’являються нові методики впливу на ДР – у 2010 р. 
для лікування ДМО було схвалено препарати, що пере-
шкоджають дії ендотеліального судинного фактора 
росту (VEGF), а у 2015 р. вони продемонстрували 
зменшення ризику прогресії ПДР [21; 22].

За даними робіт багатьох авторів та різних епіде-
міологічних досліджень, поширеність і тяжкість діабе-
тичної ретинопатії зростає пропорційно до тривалості 
захворювання і назад пропорційно до ступеня ком-
пенсації метаболічних порушень. Крім того, у моло-
дих пацієнтів з цукровим діабетом підвищений ризик 
розвитку та швидкого прогресування діабетичної ката-
ракти.

По результатам дослідження Diabetes Control 
and Complications Trial (DCCT) при інтенсивному 
контролі глікемії (HbA1c<6%) спостерігається значне 
зниження ймовірності розвитку та прогресування діа-
бетичної ретинопаті (ДР). Але такі показники гліке-
мії можуть бути недосяжними у пацієнтів з тривалим 
перебігом цукрового діабету, його судинними усклад-
неннями, а також асоціюються зі збільшенням ризику 
негативних серцево-судинних подій та смерті [23]. 
Достатнім рівнем HbA1c для профілактики виник-
нення та обтяження діабетичної ретинопатії, для біль-
шості невагітних дорослих, слід вважати рівень 7,0% 
і менше, при якому також спостерігалося зниження 
ризику мікросудинних ускладнень – на 25% (порівняно 
з пацієнтами з HbA1c 7,9%) [24, 25]. Тим не менш, 
за стандартами Міжнародної Ради з офтальмології 
(ICO) 2017 р., оптимізація цукрознижувальної тера-
пії повинна проводитися при рівні HbA1c >7,5% [23]. 
До досягнення цільових значень контроль HbA1c слід 
проводити не рідше 1 разу на 3 міс, після (за умови ста-
більного глікемічного контролю) – не рідше 2-х разів 
на рік [25].

Незаперечним є факт впливу показників арте-
ріального тиску на перебіг діабетичної ретинопатії. 
Але згідно з викладом позиції ADA 2017 р., слід праг-
нути підтримки АТ на рівні менше 140/90 мм рт.ст. 
[26]. Однак є дані, які ставлять під сумнів необхід-
ність інтенсивного ведення АГ: результати 4-річної 
роботи ACCORD Eye Study (n=10251) продемонстру-
вали подібний ступінь прогресії ДР при інтенсивному  
(<120 мм рт.ст.) та стандартному контролі АТ  
(<140 мм рт.ст.) [27].

З іншого боку діабетична ретинопатія може вка-
зувати на інші мікро- і макросудинні ускладнення. 
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З’являється все більше даних, які пов’язують діа-
бетичну ретинопатію з розвитком інших мікро- 
та макросудинних ускладнень. Так, згідно з 8-річ-
ним японським дослідженням JDCS (Japan Diabetes 
Complications Study) (n=1620), навіть легкий ступінь 
ДР суттєво (на 69%) збільшує ризик хронічної сер-
цевої недостатності та інсульту незалежно від тради-
ційних факторів ризику при ЦД2 [28]. Ці результати 
співзвучні з такими метааналізу 20 епідеміологічних 
досліджень (n=14 896): наявність ДР будь-якого сту-
пеня збільшувала ризик загальної смертності та/або 
серцево-судинних подій у 2,34 рази у пацієнтів із ЦД2 
та у 4,1 рази – у людей з ЦД1 проти учасниками без 
ДР [29].

Метою дослідження було дослідити та прове-
сти аналіз змін органа зору у пацієнтів з цукровим 
діабетом І і ІІ типів із терміном захворювання більше 
25 років, які проходили лікування на базі ендокрино-
логічного відділення КНП «ЗОКЛ ім А. Новака» ЗОР. 
А також оцінити проведене лікування та визначити 
необхідне лікування в подальшому для збереження 
зорових функцій та попередження важких ускладнень 
у даної категорії пацієнтів.

Матеріали і методи

Матеріали: пацієнти, які проходили обсте-
ження і лікування в ендокринологічному відді-
лення КНП «ЗОКЛ ім. А. Новака» ЗОР протягом 
2023 року. Було обстежено 814 пацієнтів з цукро-
вим діабетом. З них відібрано пацієнтів з термі-
ном захворювання цукрового діабету 25 років 
і більше і розділено на дві групи – з цукровим діа-
бетом першого і другого типу. Групу з цукровим 
діабетом І типу склало 12 пацієнтів, а групу з ІІ 
типом – 15 пацієнтів. Всі пацієнти проходили стан-
дартне офтальмологічне обстеження: візометрію, 
рефрактометрію, пневмотонометрію, біомікроско-
пію, бінокулярну офтальмоскопію, фундусграфію 
та оптичну когерентну томографію. Класифікацію 
діабетичної ретинопатії проводили за міжнародним 
класи фі катором хвороб МКХ 10. Методи: клініч-
ний, медико-статистичний, структурно-логічного 
аналізу.

Результати аналізу

Пацієнти, які проходять лікування в ендокрино-
логічному відділенні КНП «ЗОКЛ ім А. Новака» ЗОР 
за 2023 рік з приводу цукрового діабету, це переважно 
жителі Закарпатської області. Всього за 2023 рік було 
проконсультовано 814 пацієнтів з цукровим діабетом. 
З них, які хворіють на цукровий діабет І типу – 243 
пацієнта, 571 – пацієнти з цукровим діабетом ІІ типу. 
Дані розподілення пацієнтів в залежності від терміну 
захворювання вказані в табл. 1.

Аналізуючи термін захворювання цукрового діа-
бету, найменшими виявилися групи пацієнтів з ЦД 
І і ІІ типів із терміном захворювання 25 років і більше  
(табл. 1).

Групу пацієнтів з цукровим діабетом першого 
типу, термін захворювання у яких більше 25 років, 
склало 12 осіб. Вік пацієнтів цієї групи був в межах 
від 35 років до 74 в середньому 56,6±12,3 років. Тер-
мін захворювання цукрового діабету коливався від 
25 років до 53 років. Максимальний термін захворю-
вання цукрового діабету першого типу у нашій групі 
було 53 роки, в середньому 33,1±8,8 років. Всі пацієнти 
отримували інсулінотерапію.

Як вище було зазначено, по результатам дослі-
дження DCCT (Diabetes Control and Complications 
Trial) достатнім рівнем HbA1c для профілактики 
виникнення та обтяження діабетичної ретинопатії, для 
більшості невагітних дорослих, слід вважати рівень 
7,0% і менше [27, 28]. В нашій групі пацієнтів бажа-
ний рівень глікованого гемоглобіну було досягнуто 
у 2 пацієнтів (16,6%), у інших він коливався від 7,1 до 
10,1%, в середньому 8,2±0,86%.

Всі 12 пацієнтів цієї групи страждали від діабетич-
ної нефропатії, у 9 (75,0%) виявлено полінейропатію, у 3 
(25,0%) периферичну ангіопатію і у 5 (41,6%) атероскле-
ротичну серцево-судинну хворобу серця (табл. 2).

Гострота зору (всього 24 ока) з корекцією коли-
валася від 0,02 до 1,0 в середньому по групі 0,6±0,36. 
На 8 очах з корекцією відповідала загально прийнятій 
нормі (33,3%), у інших реєструвалося зниження в тій 
чи іншій мірі.

По результатам бінокулярної офтальмоскопії 
і оптичної когерентної томографії макулярної ділянки 

Таблиця 1
Термін захворювання цукрового діабету пацієнтів, що проходили лікування в ендокринологічному 

відділенні КНП «ЗОКЛ ім А. Новака» ЗОР за 2023 рік
Термін захворювання ЦД ЦД І тип ЦД ІІ тип

Абс. % Абс. %
Від вперше виявленого до 5 років 49 20,1 138 24,1

5–10 років 77 31,6 163 28,5
10–15 років 46 18,9 104 18,2
15–20 років 41 16,8 84 14,7
20–25 років 18 7,4 67 11,7

Більше 25 років 12 4,9 15 2,6
Всього 243 571
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фонову діабетичну ретинопатію було діагностовано у  
2 пацієнтів (16,6%), препроліферативну – у 3 (25,0%), 
проліферативну у 7 пацієнтів (58,3%). Пацієнтів без 
змін на очному дні в цій категорії пацієнтів не було.

 У пацієнтів цієї групи, крім діабетичної ретино-
патії, на 7 (29,1%) очах виявлено діабетичний маку-
лярний набряк, на 12 (50,0%) очах діагностовано 
ускладнену катаракту, на двох – виявлено гемофтальм, 
на двох – рубеоз райдужки і на одному оці тромбоз 
центральної вени сітківки (ЦВС) із значним знижен-
ням зору (табл. 3).

На момент огляду на 12 очах проводилась тільки 
місцева і загальна медикаментозна підтримуюча тера-
пія (антиоксиданти, нейропротектори, препарати для 
покращення метаболізму в тканинах очного яблука). 
Для збереження зорових функцій, в зв’язку з усклад-
неннями проліферативної діабетичної ретинопатії, 
було проведено закриту вітректомію (ЗВЕ) на 8 очах 
(33,3%), панретинальну лазеркоагуляцію (ПРЛК) на 8 
очах, проведено інтравітреальне введення ІФРЕС (інгі-
бітор фактору росту ендотелію судин) айлії на 6 очах, 
проведено факоемульсифікацію з імплантацією ІОЛ 
з приводу діабетичної катаракти – на 4 очах. Всього 
проводилось 26 хірургічних втручань в цій групі паці-
єнтів.

В подальшому, для збереження зорових функ-
цій і профілактики важких і незворотніх ускладнень 
рекомендовано на одному оці провести закриту віт-
ректомію, на 9 очах ПРЛК, на 13 очах інтравітреальне 
введення ІФРЕС і на 6 очах факоемульсифікацію 
з імплантацією ІОЛ. При опитуванні погоджуються на 
хірургічне лікування ближчим часом тільки 5 пацієнтів 

з 12 (41,6%). Основною причиною відмови від запропо-
нованого лікування, ближчим часом, пацієнти назива-
ють високу вартість маніпуляцій і необхідність прохо-
дити лікування з приводу інших ускладнень цукрового 
діабету – діабетична нефропатія, атеросклеротична 
серцево-судинна хвороба серця та інші причини. Деякі 
відмовлялися в зв’язку з стомленістю від постійного 
лікування.

Тільки 4 пацієнтам (8 очей) було рекомендовано 
подальше спостереження, місцева і загальна підтриму-
юча терапія, з них у трьох пацієнтів вже був стан після 
ЗВЕ, оперативного лікування з приводу катаракти 
та ПРЛК, і тільки 1 пацієнт не проходив і не вимагав 
хірургічного лікування (таблиця 4).

Групу пацієнтів з цукровим діабетом другого 
типу, термін захворювання у яких більше 25 років, 
склало 15 чоловік. Вік пацієнтів цієї групи був в межах 
від 55 років до 84 в середньому 69,0±4,3 років. Тер-
мін захворювання діабету коливався від 25 років до 
40 років. Максимальний термін захворювання цукро-
вого діабету першого типу у нашій групі було 40 років, 
в середньому 28,6±8,8 років.

 На момент огляду два пацієнти з 15 знаходились 
на пероральній таблетованій цукрознижувальній тера-
пії, а решта отримували комбіновану терапію в поєд-
нанні з інсулінотерапією.  

Достатній рівень глікованого гемоглобіну (HbA1c) 
7,0% досягнуто у трьох пацієнтів , у інших він коли-
вався від 7,1 до 11,3%, в середньому 8,6±1,6%.

12 ( 80,0%) пацієнтів цієї групи страждали від діа-
бетичної нефропатії, у 13 (86,6%) виявлено поліней-
ропатію, у 10 (66,6%) периферичну ангіопатію і у 11 

Таблиця 2
Ускладнення цукрового діабету у хворих із терміном захворювання більше 25 років

Загальні ускладнення Цукровий діабет І типу (n=12) Цукровий діабет ІІ типу (n=15)
Абс. % Абс. %

Діабетична нефропатія 12 100,0 12 80,0
Діабетична полінейропатія 9 75,0 13 86,6

Периферична ангіопатія з гангреною і 
без

3 25,0 10 66,6

Атеросклеротична серцево-судинна 
хвороба серця

5 41,6 11 73,3

Таблиця 3
Ускладнення органа зору при цукровому діабеті у хворих із терміном захворювання більше 25 років

Ускладнення
Цукровий діабет І типу, 

кількість очей (n=24)
Цукровий діабет ІІ типу,

кількість очей (n=30)
Абс % Абс %

Діабетичний макулярний набряк 7 29,1 12 40,0
Ускладнена катаракта й артифакія 12 50,0 24 80,0

Гемофтальм та авітрія 2 8,3 2 6,6
Рубеоз райдужки 2 8,3 2 6,6

Інші судинні ускладнення (тромбоз 
ЦВС і її гілок, оклюзія ЦАС і її гілок)

1 4,1 -
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(73,3%) атеросклеротичну серцево-судинну хворобу 
серця (таблиця 1).

Гострота зору у пацієнтів, які мали формений зір, 
з максимальною корекцією коливалася від 0,04 до 1,0 
в середньому по групі 0,5±0,38. На 2 очах зареєстро-
вано практичну сліпоту – правильну світлопроекцію. 
На 9 (30,0%) очах з корекцією відповідала загально 
прийнятій нормі.

По результатам бінокулярної офтальмоскопії 
і оптичної когерентної томографії макулярної ділянки 
фонову діабетичну ретинопатію було діагностовано 
на 8 очах (26,6%), препроліферативну – на 16 очах 
(53,3%) проліферативну на 6 очах (20,0%). Пацієнтів 
без змін на очному дні в цій категорії пацієнтів не було.

У пацієнтів цієї групи крім діабетичної ретинопа-
тії на 12 (40,0%) очах виявлено діабетичний макуляр-
ний набряк, на 24 (80,0%) очах, діагностовано усклад-
нену катаракту, на двох очах виявлено гемофтальм, на 
двох – рубеоз райдужної оболонки (табл. 2).

У половини пацієнтів (на 12 очах), незважаючи 
на великий термін захворювання цукрового діабету, 
проводилась тільки місцева і загальна медикаментозна 
підтримуюча терапія (антиоксиданти, нейропротек-
тори, препарати для покращення метаболізму в ткани-
нах очного яблука) та фенофібрати. Жодному пацієнту 
цієї групи не проводили закриту вітректомію, панре-
тинальну лазеркоагуляцію (ПРЛК) виконано на 4 очах, 
проведено інтравітреальне введення ІФРЕС (айлію) на 
4 очах, проведено факоемульсифікацію з імплантацією 
ІОЛ з приводу діабетичної катаракти – на 6 очах. Зага-
лом у даної групи пацієнтів було проведено 12 хірур-
гічних втручань.

В подальшому, для збереження зорових функцій 
і профілактики важких і незворотних ускладнень реко-
мендовано на двох очах провести закриту вітректомію, 
на 14 очах – ПРЛК, на 10 очах інтравітреальне введення 
ІФРЕС і на 20 очах факоемульсифікацію з імпланта-
цією ІОЛ. При опитування погоджуються на хірур-
гічне лікування ближчим часом тільки 8 пацієнтів з 15 
(53,3%). Основною причиною відмови від запропоно-
ваного лікування, ближчим часом, пацієнти називають 

високу вартість маніпуляцій і необхідність проходити 
лікування з приводу інших ускладнень цукрового діа-
бету – діабетична нефропатія, атеросклеротична серце-
во-судинна хвороба серця та ін.

З усієї групи двоє (13,3%) пацієнтів не проходили 
жодного хірургічного втручання і на момент огляду не 
потребували його. Двом пацієнтам, які пройшли хірур-
гічну операцію з приводу катаракти було рекомен-
довано подальше спостереження, місцеву і загальну 
терапію, яка покращує метаболізм в тканинах очного 
яблука. По даним обстеження у групі з цукровим діабе-
том другого типу – на 24 очах (80,0%) необхідно прове-
сти те чи інше хірургічне лікування (табл. 3).

Зрозуміло, що з плином часу ускладнення цукро-
вого діабету накопичуються і посилюються. У нашому 
аналізі тільки на 4 очах у пацієнтів з ЦД І тип і на чоти-
рьох очах у пацієнтів з ЦД ІІ типу не проводилось жод-
ного хірургічного лікування і не було необхідності їх 
застосовувати ближчим часом.

Помутніння кришталика – це ускладнення, 
яку сучасна мікрохірургія може повністю вирішити 
з покращенням зорових функцій. В групі з ЦД І типу 
було проведено факоемульсифікацію з імплантацією 
ІОЛ на 4 очах (16,6%) і потребувало в подальшому – 
провести на 6 ( 25,0%) очах, в групі з ЦД ІІ типу прове-
дено операцію на 6 ( 20,0%) і рекомендовано провести 
на 20 очах ( 66,6%).

Підсумовуючи результати нашого аналізу можна 
сказати, що на сьогодні зроблено багато кроків до дав-
ньої мрії вчених, лікарів і пацієнтів, щоб життя хворих 
на цукровий діабет не відрізнялася від життя здорових 
людей, але ще є багато невирішених питань.

Висновки

1. Пацієнти, у яких термін захворювання цукро-
вого діабету 25 років і більше, потребують особли-
вої уваги з боку офтальмолога. Найважчий прогноз 
у пацієнтів з цукровим діабетом першого типу, внас-
лідок проліферативного процесу, який виявлено 
на 14 очах (58,3%). Ці пацієнти потребують більш 

Таблиця 4
Хірургічні втручання, які вже проведено і які необхідно провести з приводу ускладнення органа зору при 

цукровому діабеті із терміном захворювання більше 25 років для збереження зорових функцій

Хірургічне втручання

Цукровий діабет І типу
(n=24 ока)

Цукровий діабет ІІ типу 
 (n=30 очей)

Виконані 
хірургічні 
втручання

Рекомендовано 
виконати 
хірургічні 
втручання

Виконані 
хірургічні 
втручання

Рекомендовано виконати 
хірургічні втручання

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %
Закрита вітректомія (ЗВЕ) 8 33,3 1 4,1 0 0 2 6,6

Панретинальна лазеркоагуляція 8 33,3 9 37,5 4 13,3 14 46,6
Інтравітреальне введення ІФРЕС 6 25,0 13 54,1 4 13,3 10 33,3

Факоемульсифікація з 
імплантацією інтраокулярної 

лінзи
4 16,6 6 25,0 6 20,0 20 66,6
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ретельного і частого моніторингу для проведення 
вчасного профілактичного лікування (ПРЛК та інтра-
вітреальне введення ІФРЕС) – не менше двох разів 
на рік. У групі пацієнтів з другим типом діабету діа-
бетичний макулярний набряк є головною причиною 
незворотньої втрати зорових функцій, який діагнос-
товано на 12 очах (40,0%). Для раннього виявлення 
змін в макулярній ділянці, крім стандартного офталь-
мологічного обстеження доцільним являється дослі-
дження на оптичному когерентному томографі двічі 
на рік.

2. Пацієнти із терміном захворювання цукрового 
діабету 25 років і більше для збереження зорових 
функцій вимагають значної кількості високотехноло-
гічних хірургічних втручань, які не можна відтерміно-
вувати на довший час. Так у групі з цукровим діабетом 
першого типу на 16 очах (66,6%) необхідно провести 
ближчим часом хірургічне лікування (ЗВЕ, ПРЛК, 

інтравітреальне введення ІФРЕС, факоемульсифіка-
ція з імплантацією ІОЛ) і у групі з цукровим діабетом 
другого типу – на 24 очах (80,0%). При опитуванні 
погоджуються на запропоновані хірургічні втручання 
ближчим часом тільки половина пацієнтів. Низька при-
хильність пацієнтів дотримуватися призначень пов’я-
зана із стомленістю від постійного лікування, з висо-
кою вартістю цих втручань, наявністю інших важких 
соматичних ускладнень цукрового діабету, а на даний 
момент і важким станом в нашій державі в зв’язку 
з вторгненням РФ.

Перспективи подальших досліджень

Подальше вивчення можливих шляхів моніто-
рингу та профілактики ускладнень, що загрожують 
незворотній втраті зору у пацієнтів з великим терміном 
захворювання цукрового діабету.
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Мета дослідження. Зробити аналіз змін органа зору у пацієнтів з цукровим діабетом І і ІІ типів із терміном захворю-
вання 25 років і більше. Оцінити проведене і визначити необхідне в подальшому лікування у цієї категорії пацієнтів.

Об’єкт і методи дослідження. Пацієнти, які проходили обстеження і лікування в ендокринологічному відділенні КНП «ЗОКЛ 
ім. А.Новака» ЗОР протягом 2023 року. Було обстежено 814 пацієнтів з цукровим діабетом. З них відібрано пацієнтів з стажем 
цукрового діабету 25 років і більше і розділено на дві групи – з цукровим діабетом першого і другого типу. Групу з цукровим діабе-
том І типу склало 12 пацієнтів, а групу з ІІ типом – 15 пацієнтів. Всі пацієнти проходили стандартне офтальмологічне обстеження

Результати дослідження та їх обговорення. В результаті проведеного обстеження в обох групах більше ніж у поло-
вини досліджуваних виявлено на очному дні стан, що загрожує втратою зорових функцій найближчим часом. У групі з ЦД 
І типу (12 пацієнтів) виявлено проліферативу діабетичну ретинопатією на 14 очах (58,3%), діабетичний макулярний набряк 
на 7 (29,1%) очах. Відповідно у групі з ЦД ІІ типу виявлено на 6 очах (20,0%) проліферативну діабетичну ретинопатію, на 12 
(40,0%) очах діагностовано діабетичний макулярний набряк. Крім змін на очному дні діагностовано ускладнену катаракту в 
першій групі на 12 очах (50,0%), в другій групі на 24 очах (80,0%).

У групі пацієнтів з І типом цукрового діабету проведено, на момент огляду, на 8 очах (33,3%) закриту вітректомію, на  
8 очах вже проведено панретинальну лазеркоагуляцію, на 6 очах – інтравітреальне введення інгібітору фактору росту ендоте-
лію судин по схемі. Для стабілізації процесу захворювання необхідно провести закриту вітректомію на одному оці, панрети-
нальну лазеркоагуляцію – на 9 очах, інтравітреальне введення медикаментів продовжити – на 6 очах і розпочати на 7 інших 
очах. При опитування погоджуються на лікування ближчим часом тільки 5 пацієнтів з 12 (41,6%).

У групі пацієнтів з ІІ типом цукрового діабету проведено на момент огляду ПРЛК на 4 очах і проводиться лікування – 
інтравітреальне введення ІФРЕС (айлія) по схемі на 4 очах.

Для стабілізації процесу захворювання найближчим часом необхідно провести закриту вітректомію на двох очах, пан-
ретинальну лазеркоагуляцію на 14 очах, інтравітреальне введення продовжити на 4 очах і розпочати ще на 6 інших очах. При 
опитування погоджуються на лікування ближчим часом тільки 8 пацієнтів з 15 (53,3%).

В обох групах, крім хірургічних втручань, необхідних для стабілізації процесу на очному дні, необхідно провести опера-
тивні втручання з приводу помутніння кришталика. В групі з ЦД І типу на 12, в групі з ЦД ІІ типу на 24 очах.

Висновки. Зміни органа зору у пацієнтів з цукровим діабетом  І і ІІ типів із терміном   захворювання більше 25 років є 
важкими і можуть призводити до незворотньої втрати зорових функцій.

Необхідне лікування для збереження зорових функцій та попередження важких ускладнень у даної категорії пацієнтів 
має бути індивідуальним і комплексним включаючи високотехнологічні хірургічні втручання.

Ключові слова: діабетична ретинопатія, діабетичний макулярний набряк, інгібітори факторів росту ендотелію судин, 
панретинальна лазекоагуляція, закрита вітректомія, моніторинг.

The aim of the study. To analyze changes in the organ of vision in patients with type I and type II diabetes mellitus with a disease 
duration of 25 years or more. To evaluate the treatment performed and determine the necessary further treatment in this category of 
patients.

Object and methods of the study. Patients who underwent examination and treatment in the endocrinology department of the 
A. Novak Transcarpathian Regional Clinical Hospital (Transcarpathian Regional Council) during 2023. A total of 814 patients with 
diabetes mellitus were examined. Of these, patients with diabetes mellitus for 25 years or more were selected and divided into two 
groups – with type I and type II diabetes. The group with type I diabetes mellitus consisted of 12 patients, and the group with type II 
diabetes mellitus consisted of 15 patients. All patients underwent a standard ophthalmologic examination.
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Results of the study and their discussion. As a result of the examination in both groups, more than half of the patients had a 
condition on the fundus that threatens to lose visual function soon. In the group with type I diabetes (12 patients), proliferative diabetic 
retinopathy was detected in 14 eyes (58,3%) and diabetic macular edema in 7 (29,1%) eyes. Accordingly, in the group with type II 
diabetes, proliferative diabetic retinopathy was detected in 6 eyes (20,0%), and diabetic macular edema was diagnosed in 12 eyes 
(40,0%). In addition to changes in the fundus, complicated cataracts were diagnosed in 12 eyes (50,0%) in the first group and 24 eyes 
(80,0%) in the second group.

 In the group of patients with type I diabetes mellitus, at the time of the examination, 8 eyes (33,3%) underwent closed vitrectomy, 
8 eyes had already undergone pan-retinal laser coagulation, and 6 eyes had intravitreal injection of a vascular endothelial growth factor 
inhibitor according to the scheme. To stabilize the disease process, it is necessary to perform a closed vitrectomy in one eye, pan-retinal 
laser coagulation in 9 eyes, continue intravitreal medication in 6 eyes, and start in 7 other eyes. When asked, only 5 out of 12 patients 
(41,6%) agreed to treatment shortly.

In the group of patients with type II diabetes mellitus, at the time of the examination, PRLA was performed in 4 eyes, the 
treatment, namely intravitreal injection of VEGF ("Eylea") according to the scheme is underway in 4 eyes.

To stabilize the disease process shortly, it is necessary to perform closed vitrectomy in two eyes, pan-retinal laser coagulation in 
14 eyes, continue intravitreal injection in 4 eyes, and start in 6 other eyes. During the survey, only 8 patients out of 15 (53,3%) agreed 
to be given treatment soon.

In both groups, in addition to the surgical interventions required to stabilize the fundus, it is necessary to perform surgical 
interventions for lens opacification. In the group with type I diabetes in 12 eyes, and in the group with type II diabetes in 24 eyes.

Conclusions. Changes in the organ of vision in patients with diabetes mellitus types I and II with a disease period of more than 
25 years are severe and can lead to irreversible loss of visual functions.

The necessary treatment in order to preserve the visual functions and prevent the hard complications in the given category of 
patients should be individual and comprehensive and include high surgical technologies. 

Keywords: diabetic retinopathy, diabetic macular edema, vascular endothelial growth factor inhibitors, pan-retinal laser 
angioplasty, closed vitrectomy, monitoring.
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