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Сахарный диабет (СД) является серьезной проблемой общественного здравоохранения, примерно одна треть пациентов 
имеет признаки диабетической ретинопатии (ДР), катаракта развивается в более раннем возрасте и в 2–5 раз чаще. Показано 
увеличение частоты возникновения макулярного отека (МО) после факоэмульсификации катаракты (ФЭК) у пациентов с СД в 
1,80 раза и в 6,23 раза — при наличии ДР. Критическим сроком ухудшения состояния сетчатки является 2-й месяц после ФЭК, 
что определяет необходимость проведения активной терапии и мониторинга. Пациентам с ранее существовавшим диабети-
ческим макулярным отеком (ДМО), если катаракта не ставит под угрозу повседневную активность и имеется адекватная 
прозрачность оптических сред, предпочтительно отложить оперативное лечение для максимальной стабилизации состояния 
сетчатки по данным оптической когерентной томографии (ОКТ) при двух последовательных ежемесячных посещениях. При 
наличии выраженного нарушения прозрачности хрусталика рекомендуется ФЭК с интравитреальной инъекцией анти-VEGF 
или стероидов за 1 мес до операции при строгом мониторинге состояния сетчатки методом ОКТ. При отсутствии макулярных 
изменений и наличии риска развития ДМО необходимо применение нестероидных противовоспалительных препаратов. Недо-
пустима профилактическая интравитреальная терапия при отсутствии МО.
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Сахарный диабет (СД) является серьезной проблемой 

общественного здравоохранения. По данным Международ-

ной диабетической федерации, общее число больных СД в 

мире в 2019 г. составило 463 млн человек (9,3% взрослого 

населения ) с ожидаемым ростом до 578 млн (10,2%) к 2030 г. 

и 700 млн (10,9%) к 2045 г. [1]. 

По данным федеральной статистики, на конец 2021 г. в 

Российской Федерации (РФ) заболеваемость СД составила 

4415,6 (3,5%) на 100 тыс. взрослого населения и за послед-

ние 10 лет выросла на 43,9%, что сопровождается ростом 

тяжелых осложнений со стороны органа зрения [2]. Среди 

463 млн больных СД примерно одна треть имеет признаки 

диабетической ретинопатии (ДР). До 2020 г. глобальная 

рас пространенность ДР составляла 22,27% с риском необ-

ратимой потери зрения у 6,17% пациентов. Наиболее частой 

причиной снижения зрения при скрининге на этапе первич-

ной медико-санитарной помощи является диабетический 

макулярный отек (ДМО), распространенность которого 

составляет 4,2–7,9% у пациентов с СД I типа и 1,4–12,8% 

у пациентов с СД II типа [3]. В РФ на конец 2021 г. заре-

гистрировано 433 868 (296,8 на 100 тыс. совокупного насе-

ления) больных ДР, в том числе 432 979 взрослых (373,9 на 

100 тыс.), что составило 8,5% от общего числа [2]. Катаракта, 

до сих пор являющаяся основной причиной слепоты во всем 

мире, у больных СД развивается в более раннем возрасте 

и в 2–5 раз чаще, чем при его отсутствии [4]. По данным 

C. Becker с соавт. [5], уровень заболеваемости катарактой 

у пациентов с СД почти вдвое превышает аналогичный по-

казатель для населения в целом (20,4 и 10,8 на 1000 соответ-

ственно), при этом длительность заболевания диабетом кор-

релирует с рис ком развития катаракты (r = 0,85, р = 0,005). 

По данным K. Alabdulwahhab [6], среди всех пациентов с СД 

35,5% имели катаракту, у 32,2% была диагностирована ДР 

и в 13,3% — ДМО. По результатам крупного итальянского 

исследования (DIabetes and CATaract — DICAT study) из 

3657 пациентов, которым выполнена факоэмульсификация 

катаракты (ФЭК), 745 (20,4%) страдали СД, у 205 (27,5%) 

были выявлены признаки ДМО и у 156 (20,9%) он был кли-

нически значимым [7]. По данным офтальмологического 

отделения ГБУЗ НСО ГНОКБ, в структуре 14 500 ФЭК, 

выполненных в 2019–2023 гг., пациенты с СД составили 

4335 (29,9%), ДР диагностирована в 1643 (37,9%) случаях, 

а клинически значимый макулярный отек (МО) — в 906 

(20,9%) случаях. 

Взаимосвязь ДМО и хирургии катаракты. Несмотря 

на то, что оперативное лечение катаракты — наиболее рас-

пространенная хирургическая офтальмологическая операция 

во всем мире, выяснение возможных причин снижения 

зрения и патофизиологических механизмов прогрессирова-

ния или рецидива ДМО, определение сроков оперативного 

лечения остаются сложной задачей и требуют дальнейшего 

изучения. С одной стороны, длительное лечение существо-

вавшего ДМО с визуально значимой катарактой не является 

идеальным, поскольку пациент не ощущает результатов 

интра витреальной терапии из-за продолжающегося нару-

шения прозрачности хрусталика, ставит под угрозу хирурги-

ческую безопасность и мониторинг ДР. С другой стороны, 

прогрессирование или рецидив ДМО после операции по 

удалению катаракты является еще большим разочарованием 

для пациентов и офтальмохирургов и, как правило, требует 

более интенсивной и длительной терапии впоследствии.

Патофизиологические аспекты развития макулярного 
отека. Хотя точный механизм развития ДР и ДМО остается 

предметом исследований и дискуссии ведущих специ-

алистов, значительное количество проспективных клини-

ческих исследований доказало, что гипергликемия является 

основным фактором риска. ДМО представляет собой со-

четание хронического, ишемического и воспалительного 

процессов, сопровождающихся увеличением проницаемости 

капилляров и прорывом внутреннего гематоретинального 

барьера. Основными патогенетическим звеньями триггер-

ного воздействия гипергликемии являются активация окис-

лительного стресса, воспаление и сосудистая дисфункция, 

вызывающие гиперпродукцию цитокинов и факторов роста 

эндотелия сосудов, способствующих нарушению гематорети-

нального барьера и формированию ДМО. Так, фактор роста 

эндотелия сосудов (VEGF), ангиопоэтины, фактор некроза 

опухоли, интерлейкины и матриксные металлопротеиназы 

являются ключевыми модуляторами. Факторами, являющи-

мися дополнительными триггерами пролонгации и усиления 

воспаления и МО, являются нарушение кровотока, потеря 

перицитов, потеря эндотелиальных клеток, активация вези-

кулярного транспорта, подавление нейротрофических фак-

торов, происходящих из глиальных клеток. Клетки Мюллера 

и аквапорин 4 (AQP4) играют решающую роль в развитии 

МО, снижение экспрессии AQP4 и дегенерация клеток Мюл-

лера способствуют образованию внеклеточных пространств. 

Сначала клетки Мюллера накапливают жидкость внутри-

Diabetes mellitus (DM) is a major public health problem, with approximately one third having signs of diabetic retinopathy (DR). In such 
patients, cataracts develop at an earlier age and 2–5 times more frequently. The incidence of macular edema (ME) after phacoemulsification 
of cataracts (FEC) in patients with diabetes has been shown to increase by 1.80 times and, in the presence of DR by 6.23. The critical period 
for retinal deterioration is 2 months after FEC, which requires an active therapy and monitoring. For patients with pre-existing diabetic 
macular edema (DME), If the cataract does not affect daily activities of patients with a pre-existing DME and the optical clarity is adequate, 
it is preferable to postpone surgical treatment in order to maximize retinal stabilization on OCT at two consecutive visits with a month’s 
interval between. In the case of severe impairment of lens transparency, FEC with an intravitreal injection of anti-VEGF 28 days or steroids 
1 month before surgery under strict monitoring of the retinal condition using OCT is recommended. If macular changes are absent and there 
is a risk of developing DME, the use of nonsteroid anti-inflammatory drugs is necessary. Prophylactic intravitreal therapy is unacceptable 
in the absence of MO.
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рационного осложнения (синдром Ирвинга — Гааса), так и 

ухудшению и прогрессированию ранее существующего ДМО. 

Возникновение МО после операции имеет относительно 

доброкачественное естественное течение с пиком заболе-

ваемости через 6 нед и спонтанным разрешением в течение 

6 мес почти в 68% глаз. В случае усугубления ранее существо-

вавшего ДМО естественное течение гораздо более тяжелое, 

с тенденцией к прогрессированию [11]. Дифференциация 

этих двух форм может быть сложной, поскольку некото-

рые особенности ПМО и ДМО могут частично совпадать. 

Анамнез, наличие признаков ДР и данные флуоресцентной 

ангиографии хотя и показательны, но не всегда убедительны. 

M. Munk и соавт. [12] обозначили основные качественные 

и количественные характеристики при дифференциально- 

диагностическом поиске. Для ПМО характерны более вы-

сокий коэффициент соотношения центральной толщины с 

объемом сетчатки, высокая фовеолярная толщина наружного 

ядерного слоя / слоя Генле, отсутствие эпиретинальной 

мембраны, наличие кист во внутреннем ядерном слое. На-

против, более высокая парафовеолярная толщина наружного 

ядерного слоя / слоя Генле, наличие микроаневризм, твердых 

экссудатов, гиперрефлективных фокусов, дополнительных 

кист в слое ганглиозных клеток сетчатки и/или слое нервных 

волокон сетчатки и отсутствие субретинальной жидкости 

свидетельствуют в пользу ДМО. Авторы обозначают точ-

ность данных критериев от 86 до 96%. Широко признано, 

что ПМО значимо ухудшает зрительную реабилитацию после 

ФЭК у пациентов с диабетом, поэтому его профилактика и 

своевременное лечение становятся обязательными для со-

хранения морфологии сетчатки и зрительных функций [12]. 

У пациентов с СД и ДР МО является основной причиной не-

благоприятного зрительного исхода после операции по уда-

лению катаракты. Продолжительность СД, степень тяжести 

ДР, уровень гликемии и прежде всего наличие ДМО во время 

операции увеличивают риск развития послеоперационного 

персистирующего МО. P. Flesner и соавт. [13] показали, что 

частота развития ДМО у пациентов с инсулинонезависи-

мым СД выше, чем у пациентов с инсулинозависимым СД. 

Важным исключением являются результаты исследования, 

в котором проанализирована подгруппа из 270 глаз (205 па-

циентов), перенесших операцию по удалению катаракты, 

в ходе проспективного рандомизированного контролиру-

емого исследования Early Treatment Diabetic Retinopathy 

Study (ETDRS). Это был апостериорный анализ пациентов 

без стандартизации сроков пери- и послеоперационного 

ведения, при этом определение МО проводилось без ис-

пользования оптической когерентной томографии (ОКТ) и 

было основано на стереоскопической фотографии глазного 

дна. Это исследование не выявило значительного увеличения 

частоты МО: у 29% пациентов он наблюдался перед опера-

цией по удалению катаракты, а у 31% — после операции [14]. 

В исследовании P. Romero-Aroca и соавт. [15], посвященном 

односторонней хирургии катаракты на 132 глазах (парный 

глаз выступал в качестве контроля), отмечена тенденция к 

более высокой частоте МО в прооперированном глазу по 

сравнению с парным глазом (6,1% против 4,5%).

Таким образом, пациенты с СД имеют повышенный 

и независимый риск развития ДМО даже после неослож-

ненных операций и более высокий риск при наличии любой 

ДР. С другой стороны, ранее существовавший ДМО, даже с 

сохранением фовеа, представляет собой основной фактор 

риска персистенции и прогрессирования отека [16]. Эти 

два фактора могут неожиданно объединиться и усугубить 

ситуацию, что делает операцию по удалению катаракты на 

глазах с ДМО действительно сложной задачей. Широкое 

клеточно, процесс принимает хронический характер, что 

сопровождается их дегенерацией и апоптозом. Накопление 

жидкости продолжается внеклеточно в оставшихся полостях 

мертвых клеток Мюллера. Накопление субретинальной 

жидкости происходит из-за нарушения плотных контактов 

клеток ретинального пигментного эпителия (РПЭ), тогда как 

МО возникает в результате нарушения целости капилляров 

и дезорганизации клеток Мюллера, которые способны на-

капливать воду и влиять на работу калиевых каналов.

Хирургическое вмешательство по поводу катаракты 

приводит к дополнительному повышению уровня медиато-

ров воспаления, таких как простагландины, тромбоксан А, 

азотная кислота и различные цитокины в дополнение к 

VEGF. Показано, что некоторые из этих изменений присут-

ствуют в течение суток после операции и не возвращаются 

к норме в течение нескольких недель, вызывая развитие 

ретиноваскулярных изменений, включая повышенную 

проницаемость сосудов и лейкостаз [8]. Даже умеренный 

воспалительный стимул, вызванный хирургической трав-

мой и опосредованный высвобождением простагландинов 

и других цитокинов, может повлиять на уже нарушенный 

гематоретинальный барьер у пациентов с СД, причем сте-

пень воздействия увеличивается с увеличением тяжести 

ДР и макулопатии [9]. Рядом авторов продемонстрирован 

повышенный уровень различных провоспалительных и 

проангиогенных цитокинов в водной среде у пациентов с 

СД, перенесших операцию по удалению катаракты, степень 

тяжести которого коррелировала с их концентрацией [10].

Частота развития МО вследствие хирургии катаракты. 
Несмотря на эти общепризнанные изменения гематорети-

нального барьера, нарушения внутреннего гомеостаза, ре-

зультаты клинических исследований относительно влияния 

операции по удалению катаракты на возникновение МО 

весьма противоречивы. Анализ базы данных 8 независимых 

клинических центров Великобритании (81 984 глаза) показал 

увеличение частоты возникновения МО после операции по 

удалению катаракты у пациентов с СД в 1,8 раза по сравне-

нию с контрольной группой и с относительным риском в 

6,23  раза при наличии ДР любой степени тяжести. Среди 

4485 глаз пациентов с СД при отсутствии предоперационной 

макулопатии, перенесших операцию по удалению катаракты 

в течение 90 дней, у 1678 (37,4%) из них наблюдалось развитие 

ДР. При этом риск развития ДМО увеличивался в 6,23 раза 

при исходном наличии ДР и был прямо пропорционален 

ее тяжести и в 1,8 раза при ее отсутствии по сравнению с 

группой контроля. Риск развития послеоперационного МО 

был прямо пропорционален тяжести ДР, его средняя частота 

у пациентов с СД была в 4 раза выше, чем у пациентов без 

СД [9]. Британские исследователи проанализировали базу 

данных электронных медицинских карт пациентов с ДР и 

констатировали, что частота развития ДМО, требующего 

лечения, увеличилась с 2,9% за год до операции до 5,3% через 

год после нее, достигнув пика через 3–6 мес, и была связана с 

дооперационной тяжестью ретинопатии: риск развития ДМО 

в первый год после операции составлял 1,0% (при отсутствии 

ДР до операции), 5,4% (при непролиферативной ДР, НПДР), 

10,0% (при умеренной НПДР), 13,1% (при тяжелой НПДР) и 

4,9% (при пролиферативной ДР, ПДР) (р < 0,01) [10].

Дифференциальный диагноз МО. Однако часто бывает 

трудно отличить кистозные макулярные изменения, вы-

званные хирургическим вмешательством, от отека, вызван-

ного ранее существовавшей диабетической макулопатией. 

У пациентов с СД два различных заболевания с различным 

патогенезом и естественным течением могут способствовать 

как развитию постоперационного МО (ПМО) как послеопе-
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буквы через 3 мес после операции по удалению катаракты 

у пациентов, ежемесячно получавших ранибизумаб. В пи-

лотном исследовании DRCR.net наблюдалось среднее уве-

личение МКОЗ на 12 букв за 16 нед, доля глаз с МКОЗ  70 

букв составила 43%, а 6% добавили  3 строк, что позволило 

авторам предположить необходимость своевременного лече-

ния катаракты у пациентов, получающих интравитреальную 

терапию ингибиторами ангиогенеза [25].

Профилактика послеоперационного МО у пациентов с 
СД. Длительный избыток интраретинальной жидкости мо-

жет привести к дезорганизации внутренних слоев сетчатки 

и деформации нейронов сетчатки, что приводит к необра-

тимым структурным повреждениям и необратимой потере 

зрения. В связи с этим профилактика прогрессирования МО 

после ФЭК становится клинически важной, особенно при 

наличии дооперационных признаков повреждения сетчатки. 

Результаты применения местных нестероидных противо-

воспалительных препаратов (НПВП) в послеоперационном 

периоде показаны в ряде исследований. R. Singh соавт. [26] 

эффективность глазной суспензии непафенака 0,1% (263 

глаза пациентов с СД без ДМО в анамнезе) в снижении риска 

развития МО до 3,2% против 16,7% с лучшими функцио-

нальными результатами. При этом эффективность НПВП 

превосходила топические стероиды с точки зрения частоты 

развития МО, признаков послеоперационного воспаления 

переднего отрезка и ЦТС в конце наблюдения [27].

Менеджмент МО и хирургия катаракты. M. Starr и со-

авт. [28] проанализировали результаты хирургии катаракты 

37 глаз с ДМО, получавших лечение анти-VEGF. Авторы 

констатируют статистически значимое улучшение МКОЗ 

без статистически значимого увеличения толщины сетчатки, 

но почти в 50% глаз после операции наблюдалось усиление 

тяжести ДМО. При этом появление новой интраретинальной 

жидкости сопровождалось увеличением ЦТС через 1 мес (350 

и 320 мкм, p = 0,036), через 6 мес (342 и 305 мкм, p = 0,013). 

Улучшение же МКОЗ было связано даже в этих случаях с 

повышением прозрачности оптических сред. Авторы не 

отметили увеличения количества инъекций анти-VEGF 

после операции. Интраоперационное введение ингибито-

ров ангиогенеза не приводило к существенной разнице в 

значениях МКОЗ и ЦТС. Авторы сделали вывод о необходи-

мости активного предоперационного и послеоперационного 

ведения пациентов с целью улучшения функциональных и 

анатомических результатов лечения ДМО, нуждающихся в 

оперативном лечении катаракты [28]. Наличие хронического 

воспаления у пациентов с ДМО и риск его усиления после 

оперативного лечения способствовали оценке целесообраз-

ности применения новой терапевтической стратегии интра-

операционного введения импланта дексаметазона 700 мг 

(Allergan, Inc., Ирвайн, Калифорния, США, Озурдекс) [29]. 

В исследовании MEAD, проанализировавшем объединенные 

данные двух крупных многоцентровых клинических иссле-

дований у 1048 пациентов с ДМО, увеличение ЦТС после 

операции по удалению катаракты наблюдалось в группе 

имитации, но не в группах имплантатов дексаметазона, на 

основании чего авторы сделали вывод о целесообразности 

профилактического применения препарата [30]. В ис-

следовании реальной клинической практики Reldex Study 

128 глаз (89 пациентов) имплант вводился за 1 мес до ФЭК. 

Отмечено повышение МКОЗ в течение 3 лет наблюдения 

начиная с 3,6 буквы на 2-м месяце, 4,2 буквы на 12-м, 5,3 

на 24-м и 9,5 буквы на 36-м месяце. Следует отметить, что 

в инструкции к анти-VEGF препаратам не рекомендовано 

введение в течение 28 дней до или после оперативных вмеша-

тельств, что позволило экспертам рекомендовать в ка честве 

использование и доказанная эффективность интравитре-

альной антиангиогенной и глюкокортикостероидной те-

рапии произвели глобальную революцию в лечении ДМО, 

но в нас тоящее время нет четких рекомендаций по интра- 

и после операционному ведению пациентов с катарактой 

и ДМО, что оставляет хирургам право на индивидуальный 

опыт и анализ собственных клинических результатов с 

целью достижения максимально высоких функциональ-

ных результатов и профилактики прогрессирования этого 

грозного заболевания сетчатки.

Влияние ФЭК на структурные параметры сетчатки и 
хориоидеи, прогрессирование ретинопатии. Данными реальной 

клинической практики и клинических исследований пока-

зано, что ФЭК позволяет добиться повышения максимально 

корригированной остроты зрения (МКОЗ) и, соответствен-

но, качества жизни у пациентов с ДР. Однако отмечен более 

высокий риск послеоперационных осложнений по срав-

нению с пациентами без ДР [17]. Исследование влияния 

ФЭК на структурные параметры сетчатки, в частности на 

изменение центральной толщины сетчатки (ЦТС), является 

определяющим у пациентов с ДР. Однако опубликованные 

результаты ряда исследований весьма противоречивы. 

Diabetic Retinopathy Clinical Research Network (DRCR.net) 

констатировала, что после операции по удалению катарак-

ты распространенность кистозный МО в общей популяции 

составляет от 1 до 2%, тогда как у пациентов с диабетом она 

может возрасти до 22%, при этом средняя ЦТС до и через 

16 нед после операции по удалению катаракты была оди-

наковой [18].

A. Giocanti-Aure gan и соавт. [19] не выявили значитель-

ного увеличения ЦТС после ФЭК у пациентов с СД без ДМО 

в анамнезе, но отмечена тенденция к ее увеличению через 

месяц после операции по сравнению с исходным уровнем. 

Эти данные подтверждаются в нескольких исследованиях, 

где обнаружено статистически значимое увеличение ЦТС 

через 4 или 6 нед после операции по удалению катаракты при 

наличии в анамнезе ДМО и обозначена большая потребность 

в антиангиогенной терапии [20, 21]. Экспериментально под-

тверждено, что операция по удалению катаракты индуцирует 

экспрессию некоторых провоспалительных цитокинов, ге-

нов IL-1  и CCL2, а также белков, VEGF не только в сетчатке, 

но и в сосудистой оболочке, что также может способствовать 

повышению проницаемости сосудов и ангиогенезу. Высокие 

уровни провоспалительных цитокинов и VEGF в сосудистой 

оболочке пациентов с ДР могут быть одним из основных 

механизмов повышения экспрессии в послеоперационном 

периоде, что, вероятно, вызывает большее увеличение тол-

щины хориоидеи и индекса хориоидальной васкуляризации 

(CVI) у пациентов с ДР, чем у здоровых пациентов. В иссле-

довании H. Yao и соавт. [22] обнаружено, что CVI у пациентов 

с легкой/умеренной NPDR значительно увеличивается на 

всех визитах после операции.

В исследовании S. Bhandari и соавт. [23], выполненном 

при использовании данных регистра пациентов с патологией 

сетчатки, анализировалась динамика МКОЗ и ЦТС после 

ФЭК у пациентов, получающих интравитреальные инъекции 

ингибиторов ангиогенеза по поводу ДМО, по сравнению с 

неоперированными пациентами. Среднее повышение МКОЗ 

через 6 мес составило 10,6 буквы, у 28% пациентов прибавка 

составила  15 букв, а доля глаз с остротой зрения  70 букв 

увеличилась с 36 до 60%. При этом констатирована повышен-

ная потребность в инъекциях, что, возможно, способствовало 

прогрессированию катаракты и определило показания к ее 

выполнению. A. Moshfeghi и соавт. [24] в исследованиях 

RIDE и RISE также констатировали средний прирост в 14,5 
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приоритетной терапию имплантом дексаметазона при опе-

ративном лечении катаракты [31]. L. Querques и соавт. [32] 

проанализировали функциональные и анатомические 

результаты интраоперационного или отсроченного (1 мес) 

введения импланта в долгосрочной перспективе и показали 

эффективность и безопасность комбинации двух процедур 

при ФЭК. Имплантация озурдекса, выполненная во время 

операции, достигла тех же долгосрочных функциональных 

и анатомических результатов, что и при отсрочке инъекции 

на 1 мес при лечении глаз с ранее существовавшим ДМО. 

При этом, несмотря на схожие тенденции, ЦТС значительно 

уменьшилась после комбинированного лечения в первый ме-

сяц, а затем снова увеличилась в конце воздействия импланта 

дексаметазона через 4 мес, но в целом сохраняла более низкие 

значения [32]. В плане определения приоритетов терапии у 

пациентов с катарактой заслуживают внимания исследова-

ния эффективности стероидов по сравнению с инъекциями 

анти-VEGF, в которых были достигнуты аналогичные функ-

циональные и анатомические результаты. Следует отметить, 

что снижение ЦТС у пациентов с ДМО отмечено у паци-

ентов, получавших как триамцинолон (интраоперационно 

интравитреально) [33], так и анти-VEGF терапию [34, 35]. 

В связи с этим большинство исследователей склоняются к 

выводам, что, несмотря на риск развития или персистенции 

ДМО, учитывая повышение функциональных показателей у 

пациентов с активным ДМО и визуально значимой катарак-

той, необходимо рассмотреть возможность хирургического 

вмешательства, сохраняя при этом эффективную пери-

операционную интравитреальную терапию [28]. Группой 

итальянских экспертов разработаны рекомендации по ис-

пользованию импланта дексаметазона у пациентов с ДМО, 

нуждающихся в оперативном лечении катаракты. Согласно 

принятым рекомендациям определен риск развития МО у 

пациентов без СД, риск развития и прогрессирования ДМО и 

ДР, критические сроки ухудшения состояния сетчатки (2 мес 

после ФЭК), необходимость проведения активной терапии 

и мониторинга перед оперативным лечением. Введение им-

планта дексаметазона признано терапией выбора у пациентов 

с ДМО, сроки введения могут различаться в зависимости от 

индивидуальных характеристик (но оптимальными являются 

1 мес до или 1 мес после ФЭК). При этом обращают внимание 

на необходимость строгого мониторинга состояния сетчатки 

с использованием ОКТ как до операции, так и в послеопе-

рационном периоде, при этом при отсутствии макулярных 

изменений и наличии риска развития ДМО необходимо толь-

ко применение НПВП. Эксперты акцентируют внимание 

на недопустимости профилактической интравитреальной 

терапии при отсутствии МО [36].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
1. Оперативное лечение катаракты методом ФЭК яв-

ляется безопасной, эффективной технологией улучшения и 

восстановления зрения и повышения качества жизни. 

2. Повышенный риск развития послеоперационного 

МО у пациентов с СД, особенно при наличии ранее су-

ществовавшего ДМО, часто приводит к субоптимальному 

повышению МКОЗ и неудовлетворенности пациентов. 

Периоперационный контроль состояния сетчатки, компен-

сация углеводного обмена имеют решающее значение для 

снижения риска его развития.

3. Необходимо исключить интраоперационные 

факторы (повреждение задней капсулы, пролапс стекло-

видного тела, длительное время операции с обширными 

хирургическими манипуляциями) как увеличивающие 

риск ПМО.

4. Важной терапевтической опцией для профилактики 

является применение местных НПВП, интравитреальных 

стероидов или инъекции анти-VEGF.

5. Пациентам с ранее существовавшим ДМО, если 

катаракта не ставит под угрозу повседневную активность и 

имеется адекватная прозрачность оптических сред, пред-

почтительно отложить оперативное лечение для макси-

мальной стабилизации состояния сетчатки по ОКТ при двух 

последовательных ежемесячных посещениях. При наличии 

выраженного нарушения прозрачности хрусталика, сниже-

ния качества зрения, препятствия визуализации глазного 

дна рекомендуется немедленная операция с интравитре-

альной инъекцией анти-VEGF или инъекцией стероидов 

за 1 мес до ФЭК.

6. При отсутствии признаков ДМО профилактическое 

назначение интравитреальной терапии (анти-VEGF/стеро-

иды) не показано.
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