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Цель: изучение влияния ИАГ–лазерного витреолизиса на течение
пролиферативной диабетической ретинопатии, сопровождающейся
гемофтальмом.
Материалы и методы: ИАГ–лазерный витреолизис проводился
53 пациентам с пролиферативной диабетической ретинопатией,
осложненной гемофтальмом. Состояние глазного дна оценивалось
методом прямой и обратной офтальмоскопии. В контрольной груп-
пе (38 пациентов) проводилась стандартная консервативная тера-
пия с применением ферментативных препаратов, антиоксидантов.
Среднее время наблюдения за пациентами в группах составило 6–8
мес.
Результаты и заключение: в 32 случаях (60,4%) наблюдался то-
тальный гемофтальм, субтотальный гемофтальм – в 21 случае
(39,6%). Эффективность ИАГ–лазерного витреолизиса составила
84,3%, что выражалось в полном или частичном рассасывании ге-
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IAG – laser vitreolysis in the treatment of proliferative
diabetic retinopathy, complicated by hemophthalmia
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Purpose: Study of an influence of the IAG–laser vitreolysis on diabetic
retinopathy, combined with hemophthalmia.
Materials and methods: Vitreolysis was performed in patients with
PDR combined with hemophthalmia. Eye fundus was evaluated by di-
rect and indirect ophthalmoscopy. In control group standard medica-
mental therapy was prescribed. Average observation period lasted 6–8
months
Results and conclusion:
In 32 cases (60,4%) there was total haemophthalmos, in 21 (39,6%) –
subtotal haemophthalmos. Vitreolysis in 84.3% resulted in resorption of
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Для устранения патологических явлений на сетчатке
при диабетической ретинопатии (ДР) и связанных
с ними осложнений существует довольно много ме-

дикаментозных и хирургических методик. Однако пробле-
ма повышения эффективности лечения больных с ДР
остается весьма актуальной, поскольку большинство ме-
тодик влияют на последствия поражения сетчатки, а не на
патогенетические звенья развития ретинопатии [13–15].

Витреоретинальные тракции – причина возникнове-
ния, развития и роста пролиферативной ткани при ДР [5].
Растущие пролиферации осложняются кровоизлияниями
и отслойкой сетчатки тракционного генеза, являясь при-
чиной необратимой слепоты. Поэтому проблема лечения
ДР и ее осложнений связана с методами разделения или
ослабления витреоретинального контакта и резорбцией
кровоизлияний в стекловидном теле.

В настоящее время не вызывает сомнения факт зави-
симости характера течения ДР от вариантов отслойки
стекловидного тела. Многие авторы [9,11,16,17] отмечают,
что полная отслойка стекловидного тела, когда происхо-
дит отрыв задней гиалоидной мембраны от всех точек при-
крепления, исключая базис стекловидного тела, пред-
отвращает развитие витреоретинальной пролиферации и
стабилизирует течение патологического процесса, тормозя
тем самым прогрессирование пролиферативной диабети-
ческой ретинопатии (ПДР). Так, высокая близорукость
является фактором, предупреждающим возникновение
ПДР [3,8], а именно эта патология чаще всего сопровож-
дается полной отслойкой стекловидного тела. 

Однако некоторые исследователи [1,2] делают упор на
неблагоприятное течение ПДР при локальной отслойке
стекловидного тела, считая, что она способствует пролифе-
ративному процессу, который обычно ограничивается уча-
стком отслойки стекловидного тела и прогрессирует при его
увеличении. Также частичная отслойка витреума является
неблагоприятным фактором, способствующим возникнове-
нию кровоизлияний в стекловидное тело и сетчатку [12].

Достаточно часто ПДР вообще не сопровождается от-
слойкой стекловидного тела, а именно такой вариант яв-
ляется наиболее неблагоприятной формой течения про-
цесса [7]. Таким образом, любая отслойка задней гиалоид-
ной мембраны является положительным фактором, выра-
женность которого находится в прямой зависимости от
площади отслойки стекловидного тела. 

Цель 

Изучение влияния ИАГ–лазерного витреолизиса на
течение ПДР, сопровождающейся гемофтальмом. 

Материалы и методы

ИАГ–лазерный витреолизис проводился 53 пациентам
с ПДР, осложненной гемофтальмом. В 32 случаях (60,4%)
наблюдался тотальный гемофтальм, в 21 случае (39,6%) –
субтотальный. В трети случаев пациенты в анамнезе име-

ли витреоретинальное хирургическое вмешательство на
парном глазу по причине рецидивирующего гемофтальма
на фоне ДР, но от проведения аналогичной операции на
втором глазу отказались. 

Для ИАГ–лазерного воздействия использовалась ла-
зерная установка «Оптимум» (Россия), работающая в им-
пульсном режиме. Энергия импульса составила 1–10 mJ,
расстояние – в среднем около 7 мм от задней поверхности
хрусталика, количество импульсов – от 70 до 90. Коли -
чество процедур определялось скоростью лизиса гемоф-
тальма, сопровождающегося повышением остроты зрения
(ОЗ) и визуализирующегося при УЗИ, в среднем – 12–16
сеансов. Интервал между сеансами ИАГ–лазерной вит-
реотомии составлял 1–5 дней.

ОЗ у пациентов до начала лечения была различной: у
одних – до 0,09, у других оценивалась как «движение руки
у лица». У всех пациентов при В–сканировании визуали-
зировались плавающие помутнения в стекловидном теле
различной интенсивности, в 70% случаев имела место ча-
стичная отслойка стекловидного тела. Ультразвуковое ска-
нирование проводилось с помощью прибора Quantel
Medical – Aviso V. 3.0.0 (Франция). Состояние глазного дна
оценивалось методом прямой и обратной офтальмоскопии.

В контрольной группе (38 пациентов) проводилась
стандартная консервативная терапия с применением фер-
ментативных препаратов, антиоксидантов. Среднее время
наблюдения за пациентами в группах составило 6–8 мес.

Результаты и обсуждение 

Эффективность ИАГ–лазерного витреолизиса соста-
вила 84,3%, что выражалось в полном или частичном рас-
сасывании гемофтальма, повышении ОЗ, а также стабили-
зации ПДР на фоне лечения. 

Градиент ОЗ составлял в среднем 0,2. Прогноз резорб-
ции гемофтальма не зависел от его давности. Интенсив -
ные интраретинальные гематомы на фоне ИАГ–лазерного
воздействия подвергались резорбции медленнее, чем ге-
мофтальмы меньшей степени выраженности. 

В ходе ИАГ–лазерной витреотомии мы добивались от-
слойки задней гиалоидной мембраны – частичной или
полной. Формирование частичной отслойки задней гиало-
идной мембраны и перевод из частичной в тотальную со-
провождался стабилизацией и замедлением фибропласти-
ческих процессов, что выражалось в отсутствии рециди-
вирующих гемофтальмов на фоне компенсированного
диабета в 88,7% случаев (рис. 1–4). 

Рецидивирующие гемофтальмы на фоне ИАГ–лазер-
ного витреолизиса имели место в 11,3% случаев. У всех па-
циентов был определен нестабильный гликемический
профиль. В 2/3 случаев отмечались тенденция к выражен-
ной гипогликемии (от 4 ммоль/л и ниже) либо быстрая
нормализация углеводного обмена. 

В контрольной группе улучшение фиксировалось в
38,7% случаев, однако частота рецидива гемофтальма и
прогрессирование пролиферативных процессов в период
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мофтальма, повышении остроты зрения, а также стабилизации про-
лиферативной диабетической ретинопатии на фоне лечения.
Степень и скорость компенсации углеводного обмена у пациентов с
пролиферативной диабетической ретинопатией влияют и на успех
ИАГ–лазерного вмешательства, и на дальнейшее течение офтальмо-
диабета.
Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, ИАГ–лазер, гемоф-
тальм.

haemophthalmos, increase of visual acuity, stabilization of DR.
Degree of carbohydrate metabolism compensation in patients with DR
plays an important role in IAG laser treatment.
Keywords: IAG–laser, diabetic retinopathy, haemophthalmos.
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наблюдения составили 67,8%, причем у подавляющего
числа пациентов (78%) отмечался нормальный гликеми-
ческий профиль. 

Патогенетический механизм воздействия ИАГ–лазерно-
го излучения становится понятен в свете современных пред-
ставлений об анатомо–топографических особенностях
строения стекловидного тела. Ударная взрывная волна ИАГ–
лазера, равномерно распределяясь по сфере внутри глазного
яблока, оказывает механическое воздействие на весь объем
стекловидного тела, переднюю и заднюю гиалоидные мем-
браны, другие структуры глаза. Посколь ку снижение плот-
ности энергии прямо пропорционально кубу радиуса рас-
стояния от точки приложения этой энергии, то повреждаю-
щего действия на хрусталик, сетчатку и более удаленные от
эпицентра взрыва анатомические структуры глаза не про-
исходит. В то же время энергии импульса достаточно для де-
струкции в витреуме таких патологических образований, как
сгустки крови, фиброзные тяжи и псевдоцистерны, форми-
рующиеся в результате нарушения метаболизма в стекло-
видном теле на фоне пролиферативных изменений. 

Следствием механического воздействия на систему ка-
налов, цистерн и патологических элементов в стекловид-
ном теле, а также на гиалоидную мембрану является нару-
шение их целостности, фрагментирование, формирование

микротрещин в мембранах, что обеспечивает усиление
гидродинамики и метаболизма, патогенетически объяс -
няет витреолизис и резорбцию гемофтальма, обусловли-
вая положительный клинический эффект.

Замедление и стабилизация фибропластических изме-
нений могут объясняться возникающей в ряде случаев ча-
стичной или полной отслойкой задней гиалоидной мем-
браны в ходе ИАГ–лазерного вмешательства, поскольку
происходит потеря субстрата для фиброваскулярной про-
лиферации.

Течение ПДР находится в прямой зависимости от со-
стояния гликемического профиля, причем низкий уровень
сахара крови или быстрая нормализация углеводного об-
мена (понижение гликированного гемоглобина на 1,8% и
более за 2 мес.) является одной из причин рецидивов ге-
мофтальма [6]. Таким образом, успех ИАГ–лазерного вме-
шательства во многом зависит от выраженности компен-
сации сахарного диабета, что является одновременно и
профилактикой дальнейших рецидивов гемофтальмов. 

Выводы

1. Механическое воздействие ИАГ–лазера на стекло-
видное тело при ДР, осложненной гемофтальмом, приво-

Рис. 1. Тотальный гемофтальм, глазное дно не офтальмоскопируется

Рис. 2. УЗ В–сканирование: в стекловидном теле наблюдаются
различных форм и размеров средней и слабой рефлективности

помутнения (сгустки крови); частичная отслойка задней гиалоидной
мембраны. В ретрогиалоидном пространстве – слаборефлективные,

диффузно–точечные помутнения (гем)

Рис. 3. Тот же глаз после 13 сеансов ИАГ–лазерного витреолизиса. 
В стекловидном теле – единичные подвижные помутнения, 

на глазном дне диск зрительного нерва бледно–розовый, с четкими
границами, имеются следы панретинальной лазеркоагуляции

Рис. 4. Тот же глаз. УЗ В–сканирование: в стекловидном теле
наблюдаются средней рефлективности помутнения, тотальная
отслойка задней гиалоидной мембраны и слаборефлективное,

диффузное помутнение
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дит к его резорбции, степень выраженности которой зави-
сит от плотности витреоретинального кровоизлияния. 

2. ИАГ–лазерный витреолизис в 88,7% случаев приво-
дит к стабилизации и замедлению фибропластической
пролиферации в результате усиления гидродинамических
и метаболических процессов в стекловидном теле в ходе
механического повреждения ряда его структур. 

3. Степень и скорость компенсации углеводного обме-
на у пациентов с ПДР имеют важное значение как для ус-
пеха ИАГ–лазерного вмешательства, так и для дальней-
шего течения офтальмодиабета.
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