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Обзоры литературы

1. Определение и эпидемиология вторичных ката-
ракт. Катаракта является самой распространенной 

причиной снижения остроты зрения и обратимой 

слепоты в мире. Ее удельный вес в структуре глазной 

заболеваемости, по данным Всемирной организа-

ции здравоохранения, составляет более 40 % [1]. 

В нашей стране распространенность катаракты по 

критерию обращаемости составляет 1200 на 100 тыс. 

населения, а абсолютное число россиян, страдающих 

этим заболеванием, превышает 1,75 млн человек [2]. 

В настоящее время в мире ежегодно производится 

более 20 млн экстракций катаракты [3], из них около 

500 тыс. — в Российской Федерации [2]. При этом 

факоэмульсификация (ФЭК) с внутрикапсульной 

имплантацией заднекамерной интраокулярной лин-

зы (ИОЛ) является золотым стандартом хирургии 

катаракты и самой частовыполняемой операцией в 

медицине [1, 2, 4].

Несмотря на высокую эффективность совре-

менной технологии ФЭК, как в ходе хирургии, так 

и в послеоперационном периоде возможно развитие 

ряда осложнений. Самым распространенным ослож-

нением хирургии катаракты (и ФЭК, в частности) 

являются вторичные катаракты (ВК) — помутнения, 

возникающие в капсульном мешке (точнее, в зад-

ней камере1) после операции [5]. Развитие ВК было 

описано еще при зарождении экстракапсулярной 

методики удаления хрусталика [6], а также замечено 

сэром H. Ridley уже при первых имплантациях ИОЛ 

при классической экстракапсулярной экстракции 

катаракты (ЭЭК) [7].

ВК является второй по частоте причиной сни-

жения остроты зрения среди всех глазных заболева-

ний. В 1998 г. D. Schaumberg и соавт. [8] представили 

метаанализ частоты развития помутнений задней 

капсулы хрусталика (ЗКХ) после имплантации за-

днекамерных ИОЛ. Оказалось, что клинически зна-

чимое помутнение ЗКХ в среднем составляло 11,8 % 

через год после операции, 20,7 % — через 3 года и 

28,5 % — через 5 лет. Таким образом, снижение зри-

тельных функций через 5 лет после ЭЭК (или ФЭК) 

наблюдалось более чем у четвертой части пациентов. 

В педиатрической же практике распространенность 

ВК еще выше, вплоть до100 % случаев уже в течение 

первого года после факоаспирации [9].

1 Так как после вскрытия задней капсулы хрусталика роль матрицы для 

развития вторичной катаракты может брать на себя передний гиалоид — 

см. ниже.
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Частота ИАГ-лазерных вмешательств по по-

воду ВК даже при неосложненном выполнении 

ФЭК и имплантации современных ИОЛ достигает 

25–30 % [1]. Так, только в США выполняется до 

100 тыс. лазерных дисцизий помутневших ЗКХ в год. 

Помимо того, что это является значительной нагруз-

кой для здравоохранения и бюджета страны, ИАГ-

лазерные вмешательства могут приводить к развитию 

серьезных ретинальных осложнений, вторичной 

глаукоме, повреждениям и дислокациям ИОЛ [10].

Следует отметить, что особенно чувствительны 

к развитию ВК пациенты с ИОЛ премиум-класса, 

популярность которых продолжает возрастать в 

последние годы. В частности, даже незначительное 

помутнение ЗКХ существенно снижает эффектив-

ность мильтифокальной интраокулярной коррекции 

и является одной из основных причин неудовлетво-

ренности таких больных операцией [11]. Все выше-

сказанное и определяет важность изучения вопросов 

профилактики развития ВК.

2. Некоторые особенности ультраструктуры кап-
сульного мешка хрусталика в норме. Капсула хрустали-

ка (синонимы — хрусталиковая сумка, капсульный 

мешок) представляет собой гипертрофированную 

базальную мембрану, которая является произво-

дным хрусталикового эпителия [12]. Гистохими-

ческие исследования показали, что капсула имеет 

фибриллярную структуру и состоит главным образом 

из коллагена IV типа [13, 14], а также коллаге-

на I и III типов [15], ламинина [15, 16] и фибронек-

тина [15].

Эпителиальные клетки выстилают монослоем 

изнутри переднюю капсулу (А-клетки) и экватор 

(Е-клетки) хрусталиковой сумки; при этом их ми-

тотическая активность увеличивается от центра к 

периферии. Е-клетки являются герминативной (кам-

биальной) составляющей хрусталика; они дифферен-

цируются в хрусталиковые волокна на протяжении 

всей жизни. Особенно выражена пролиферативная 

способность эпителия капсулы хрусталика у детей; с 

возрастом ее интенсивность постепенно ослабевает. 

Задняя часть капсульного мешка 

(т. е. ЗКХ) эпителиальной выстил-

ки не имеет [17] (рис. 1).

3. Типические морфологи-
ческие процессы, происходящие 
в капсульном мешке после стан-
дартной внутрикапсульной им-
плантации ИОЛ. В ходе ЭЭК 

(и ФЭК, в частности) эпителиаль-

ные клетки капсулы хрусталика в 

той или иной степени подверга-

ются механическому, химическо-

му и термическому воздействию. 

Это провоцирует начало их про-

лиферации (размножения), ми-

грации (перемещения, инвазии) 

и метаплазии (видоизменения, 

трансформации). При этом сама капсула хрустали-

ка выступает в качестве основы — матрицы, на базе 

которой и протекают эти процессы [5, 18, 19].

Как известно, после удаления вещества хруста-

лика происходит коллапс капсульного мешка, т. е. 

сближение ЗКХ и остатков передней камеры хруста-

лика (ПКХ) [20]. При этом А-клетки, выстилающие 

изнутри ПКХ, начинают трансформироваться в 

миофибробласты. Считается, что основным «ката-

лизатором» метаплазии А-эпителиоцитов является 

оптика внутрикапсульно (in-the-bag) имплантиро-

ванной ИОЛ при ее контакте с клетками ПКХ. Мио-

фибробласты синтезируют коллаген, приводящий 

сначала к «склеиванию», а затем — к плотной спайке 

обоих листков мешка. В англоязычной литературе 

этот процесс известен как capsular bag fusion and 
sealing (слияние и спайка листков капсульного меш-

ка) [5] (рис. 2).

Установлено, что такая адгезия листков хруста-

ликовой сумки начинается уже с первой недели после 

экстракции катаракты, причем сначала в области 

экватора. Capsular bag fusion and sealing постепенно 

прогрессирует от периферии к центру и примерно 

через месяц после операции или несколько позже, 

в зависимости от материала оптики ИОЛ, заканчи-

вается полным охватом ИОЛ листками капсулы (см. 

далее). Качественно описанный процесс протекает 

аналогично при имплантации большинства ИОЛ 

стандартного размера вне зависимости от их дизайна 

и материала [21] как типический репаративный ответ 

на травму эпителия капсульного мешка и удаление 

вещества хрусталика [18, 22].

4. Патогенез и патоморфологические типы 
ВК. В ходе процесса capsular bag fusion and sealing, 

когда развивается спайка ПКХ и ЗКХ, Е-клетки 

оказываются заключенными в ограниченном про-

странстве экватора капсульного мешка. В таких 

случаях, если возникает пролиферация митотически 

активных герминативных Е-клеток, происходит 

их нагромождение в области экватора в форме бу-

блика. Данный классический тип ВК известен под 

названием кольца Soemmering. 
Морфологически кольцо состоит 

из отечных мутных клеток, напо-

минающих жемчужины (их также 

называют клетками Wedl, шарами 

Elschnig, а в русскоязычной ли-

тературе — шарами Адамюка —

Эльшнига), и хрусталиковых во-

локон — производных эпителия. 

Формирование шаров Elschnig 
представляет собой неудачную по-

пытку послеоперационной диф-

ференцировки Е-клеток в хруста-

ликовые волокна [5, 23] (рис. 3).

Развитие ВК по типу кольца 

Soemmering может быть выявлено 

только при достаточном мидриазе 

Рис. 1. Схема капсульного мешка хруста-
лика на сагиттальном разрезе. А — эпи-
телий, выстилающий изнутри переднюю 
капсулу хрусталика, E — эпителий эква-
тора хрусталика.
Fig. 1. Scheme of crystalline lens capsular 
bag in sagittal section. A — lens epithelial 
cells covering inner surface of anterior 
capsule (A-LECs), E — lens epithelial cells 
of capsular bag equator (E-LECs).
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Рис. 3. Схема формирования кольца 
Soemmering на сагиттальном разрезе. 
1 — передняя капсула хрусталика с помут-
невшим эпителием, 2 — задняя капсула 
хрусталика, 3 — оптика ИОЛ, 4 — кольцо 
Soemmering.
Fig. 3. Scheme of Soemmering’s ring 
formation in sagittal section: 1 — anterior 
capsule with opaque LECs, 2 — posterior 
capsule, 3 — IOL optic, 4 — Soemmering’s 
ring.

Рис. 4. Схема развития регенераторной 
формы помутнения ЗКХ на сагиттальном 
разрезе. 1 — передняя капсула хрусталика 
с помутневшим эпителием, 2  —  задняя кап-
сула хрусталика, 3 — оптика ИОЛ с округлым 
краем. Стрелкой указаны шары Elschnig 
между ИОЛ и задней капсулой хрусталика.
Fig. 4. Scheme of regeneratory posterior 
capsule opacification in sagittal section. 
1 — anterior capsule with opaque LECs, 2 — 
posterior capsule, 3 — IOL optic with round 
edge. The arrow indicates Elschnig pearls 
between IOL and posterior capsule.

Рис. 2. Схема процессов capsular bag fusion and sealing и capsular bend formation при 
внутрикапсульной имплантации ИОЛ на сагиттальном разрезе по O. Nishi, et al. [21] с 
собственными изменениями. А — непосредственно после имплантации ИОЛ до кол-
лапса капсульного мешка. 1 — передняя капсула хрусталика с эпителием вне контакта 
с оптикой ИОЛ, 2 — задняя капсула хрусталика, 3 — оптика ИОЛ. Б — начало коллапса 
капсульного мешка. 1a — передняя капсула хрусталика с помутневшим эпителием 
в месте контакта с оптикой ИОЛ, 1b — передняя капсула хрусталика с прозрачным 
эпителием, 2 — задняя капсула хрусталика, 3 — оптика ИОЛ. В — начало capsular bag 
fusion and sealing. 1a — передняя капсула хрусталика с помутневшим эпителием, 1b — 
передняя капсула хрусталика с прозрачным эпителием, 2 — задняя капсула хрусталика, 
3 — оптика ИОЛ. Стрелка указывает на начало capsular bag fusion and sealing в области 
экватора капсульного мешка. Г — завершение процессов capsular bag fusion and sealing 
и capsular bend formation. 1a — передняя капсула хрусталика с помутневшим эпители-
ем, 1b — передняя капсула хрусталика с прозрачным эпителием, 2 — задняя капсула 
хрусталика, 3 — оптика ИОЛ. Стрелка указывает на сформированный posterior capsular 
bend на заднем крае оптики ИОЛ.
Fig. 2. Scheme of capsular bag fusion and sealing and capsular band formation after 
in-the-bag IOL in sagittal section (from O. Nishi, et al. [21] with own modifications). А — 
immediately after IOL implantation, before capsular bag collapse. 1 — anterior capsule 
without any contact with IOL optic, 2 — posterior capsule, 3 — IOL optic. Б — beginning of 
capsular bag collapse. 1a — anterior capsule with opaque LECs in contact with IOL optic, 
1b — anterior capsule with transparent LECs, 2 — posterior capsule, 3 — IOL optic. В — 
beginning of capsular bag fusion and sealing. 1a – anterior capsule with opaque LECs in 
contact with IOL optic, 1b — anterior capsule with transparent LECs, 2 — posterior capsule, 
3 — IOL optic. The arrow indicates the beginning of capsular bag fusion and sealing starting 
from the equator. Г — completion of capsular bag fusion and sealing. 1a — anterior capsule 
with opaque LECs in contact with IOL optic, 1b — anterior capsule with transparent LECs, 
2 — posterior capsule, 3 — IOL optic. The arrow indicates the formed posterior capsular 
bend around the posterior edge of IOL optic.
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В Г

и протекать бессимптомно до тех 

пор, пока нагромождения шаров 

Elschnig и хрусталиковых волокон 

не приведут к деформации гапти-

ки и децентрации оптики ИОЛ [5].

В случаях, когда имеется 

интерфейс между оптикой лин-

зы и ЗКХ, Е-клетки получают 

свободный доступ в это про-

странство. При этом происходит 

центростремительная миграция 

Е-эпителиоцитов по внутренней 

поверхности ЗКХ и их трансфор-

мация в шары Elschnig. Скопления 

шаров Elschnig на ЗКХ напо-

минают при биомикроскопии 

колонии лягушачьей икры [5, 10]

или пчелиные соты [23]. Если 

зазор между ЗКХ и линзой мини-

мальный, то формируется тонкая 

монослойная пролиферативная 

мембрана, которая не оказыва-

ет существенного влияния на 

зрительные функции. При более 

широком промежутке мембрана 

становится многослойной, с на-

личием множества «жемчужин» 

(рис. 4). Кольцо Soemmering и 

колонии шаров Elschnig на ЗКХ 

относятся к регенераторным 

формам ВК [5].

А-клетки также могут полу-

чить доступ к миграции на ЗКХ. 

При этом А-клетки обладают 

склонностью к миофибробласт-

ной метаплазии; миофибробла-

сты в свою очередь синтезируют 

коллаген. Их миграция на ЗКХ 

приводит к развитию фиброзной 

мембраны. В отличие от регене-

раторной пленки на ЗКХ в виде 

пчелиных сот, фиброз задней 

капсулы выглядит как ее побеле-

ние (рис. 5). За счет миофибрилл, 

входящих в их состав, миофибро-

бласты обладают контрактильной 

(сократительной) способностью. 

Их сокращение может приво-

дить к деформации капсульного 

мешка, появлению складок ЗКХ 

и дислокации внутрикапсульной 

ИОЛ [5, 10].

Термин «помутнение ЗКХ» 

в обоих вышеописанных слу-

чаях является общепринятой 

формулировкой, что, однако, 

морфологически неверно. В дей-

ствительности же ЗКХ не мутнеет; 
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на ее поверхности мигрируют, пролиферируют и 

метаплазируют эпителиоциты, образуя целлюлярную 

(Е-клетки), фиброзную (А-клетки) или фибро-цел-

люлярную (А- и Е-клетки) мембрану той или иной 

степени непрозрачности, интимно прилежащую к 

прозрачной ЗКХ. Помутнение ЗКХ является вторым 

классическим типом ВК и самой распространенной 

причиной ухудшения зрительных функций после 

выполнения классической ЭЭК и ФЭК [10]. Такое 

помутнение снижает контрастную чувствительность, 

вызывает развитие glare-феномена и нарушения 

цветовосприятия. Если помутнение достигает зри-

тельной оси, то при этом снижается также и острота 

зрения [5].

При плотном прилежании ЗКХ к оптике ИОЛ, 

т. е. при состоявшемся типическом capsular bag fusion 
and sealing, миграции эпителиоцитов за линзу не про-

исходит и капсульно-оптический интерфейс остается 

прозрачным (рис. 2, Г, 6). Иными словами, миграция 

и пролиферация как А-, так и Е-клеток возможна 

только при наличии пространства для их инвазии и 

роста. Напротив, no space, no cells — нет пространства, 

нет и клеток [5].

Если инвазия Е- или А-клеток на ЗКХ проис-

ходит при неполном или несостоявшемся процессе 

capsular bag fusion and sealing, принято говорить о 

раннем (первичном) прорыве барьера. Если же пер-

вично capsular bag fusion and sealing все же состоялись, 

то может произойти так называемый поздний, или 

вторичный, прорыв барьера вследствие прогрессиро-

вания кольца Soemmering. При этом пролиферативное 

давление экваториальных клеток настолько высоко, 

что превышает силу адгезии листков капсулы, при-

водит к разъединению их коллагеновой спайки и 

миграции Е-эпителиоцитов на ЗКХ. Необходимо 

отметить, что если развитие фиброза ЗКХ заканчи-

вается к 3–6-му месяцу после экстракции катарак-

ты, то регенерация Е-клеток может продолжаться 

гораздо дольше. Это значит, что 

при раннем прорыве барьера воз-

можны как регенераторная, так и 

фиброзная формы помутнения 

ЗКХ, тогда как поздний прорыв 

происходит исключительно за 

счет регенерации Е-клеток. Как 

правило, регенераторная форма 

помутнения ЗКХ становится кли-

нически значимой только спустя 

1–3 года (а иногда и 5 лет) после 

операции [5, 24].

В дополнение к описанным 

классическим типам, известным 

еще до эры имплантации ИОЛ, 

избыточная пролиферация эпите-

лиальных клеток ответственна за 

развитие еще двух разновидностей 

ВК: помутнения (фиброза) ПКХ 

и интерлентикулярного помутне-

ния. Помутнение ПКХ представляет собой фиброз-

ную метаплазию А-клеток и возникает вследствие 

их контакта с оптикой ИОЛ. Термин «помутнение 

капсулы» здесь также весьма условен, так как сама 

ПКХ остается оптически прозрачной [5].

Клинически фиброз ПКХ, также как и фиброз 

ЗКХ, проявляется в виде ее побеления, однако раз-

вивается раньше, чем помутнение задней капсулы, 

часто уже в течение первого месяца после операции. 

Интенсивность помутнения ПКХ зависит от матери-

ала оптики ИОЛ, который катализирует трансформа-

цию А-клеток. Это доказывается тем, что побеление 

наиболее выражено именно в месте контакта оптики 

ИОЛ и ПКХ (см. рис. 6). При выраженном фиброзе 

развивается фимоз (сморщивание) отверстия перед-

него капсулорексиса. Капсулофимоз, особенно при 

асимметрично выполненном капсулорексисе, может 

сопровождаться различными видами дислокации 

ИОЛ, а также ущемлением оптики ИОЛ в отверстии 

переднего капсулорексиса [5, 25, 26]. Капсулофимоз 

крайней степени может привести к полной обструк-

ции отверстия переднего капсулорексиса [27].

Под интерлентикулярным помутнением по-

нимают врастание мутной мембраны между опти-

ческими частями двух ИОЛ, имплантированных по 

методике piggyback (друг на друга) (рис. 7). Впервые 

piggyback-имплантация была описана J. Gayton и 

V. Sanders в 1993 г. [28] у пациентов с микрофталь-

мом, когда оптической силы коммерчески доступных 

ИОЛ не хватало для коррекции имеющейся у таких 

пациентов гиперметропии высокой степени. В та-

ких ситуациях было предложено имплантировать 

в капсульный мешок сразу две ИОЛ, суммарная 

диоптрийность которых достаточна для полно-

го устранения гиперметропии. Позднее техника 

piggyback стала также широко использоваться для 

докоррекции остаточной аметропии после ФЭК как 

альтернатива замене имплантированной ИОЛ [29]. 

Рис. 5. Схема развития фиброзной 
формы помутнения ЗКХ на сагиттальном 
разрезе. 1 — передняя капсула хрусталика 
с помутневшим эпителием, 2 — задняя 
капсула хрусталика, 3 — оптика ИОЛ с 
округлым краем. Стрелкой указана фи-
брозная мембрана между ИОЛ и задней 
капсулой хрусталика.
Fig. 5. Scheme of fibrotic posterior capsule 
opacification in sagittal section. 1 — anterior 
capsule with opaque LECs, 2 — posterior 
capsule, 3 — IOL optic with round edge. 
The arrow indicates fibrotic tissue between 
IOL and posterior capsule.

Рис. 6. Схема развития фиброза ПКХ 
на сагиттальном разрезе. 1 — передняя 
капсула хрусталика, 2 — задняя капсула 
хрусталика, 3 — оптика ИОЛ. Стрелкой 
указана фиброзная мембрана между ИОЛ 
и передней капсулой хрусталика.
Fig. 6. Scheme of fibrotic anterior capsule 
opacification in sagittal section. 1 — anterior 
capsule, 2 — posterior capsule, 3 — IOL 
optic. The arrow indicates fibrotic tissue 
between IOL and anterior capsule.
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Разновидностью piggyback-методики является также 

имплантация одной ИОЛ в капсульный мешок, а 

другой — в цилиарную борозду [28, 30].

Уже через несколько лет после первых piggyback-

имплантаций стали отмечаться случаи выявления 

шаров Elschnig между двумя ИОЛ [31]. В 2000 г. 

J. Gayton и соавт. [32] был предложен термин «ин-

терлентикулярное помутнение». Показано, что 

гистологически интерлентикулярные мембраны 

состоят из шаров Elschnig, хрусталиковых волокон, 

а также аморфного бесклеточного или с минималь-

ным содержанием клеток материала. Понятно, что 

врастание такой мембраны возможно только в слу-

чаях, если имеется достаточное пространство между 

двумя ИОЛ. Как правило, интерлентикулярное по-

мутнение клинически проявляется через 1–2 года 

после операции снижением зрительных функций и 

гиперметропическим сдвигом рефракции [32].

Таким образом, в пределах капсульного мешка 

после имплантации ИОЛ возможны четыре локали-

зации помутнения: ПКХ (помутнение ПКХ), эква-

тор (кольцо Soemmering), ЗКХ (помутнение ЗКХ) и 

пространство между оптическими частями piggyback 

ИОЛ (интерлентикулярное помутнение). Вышеопи-

санные типы ВК могут встречаться изолированно, 

однако часто наблюдается их сочетание [5].

При этом А-клетки ответственны за фор-

мирование фиброзной формы ВК, так как их 

стандартный ответ на повреждение — фиброзная 

метаплазия. Несмотря на то, что типичной реакци-

ей Е-эпителиоцитов является образование шаров 

Elschnig и хрусталиковых волокон (регенераторной 

формы ВК), они также могут подвергаться фиброз-

ной трансформации и принимать участие в развитии 

фиброзных мембран [33].

Кроме того, для послеопе-

рационного периода характерно 

появление во внутриглазной 

жидкости воспалительных клеток, 

медиаторов воспаления и различ-

ных факторов роста. Медиаторы 

воспаления и факторы роста про-

воцируют пролиферацию хруста-

ликового эпителия [34–38]. Вос-

палительные же клетки, а также 

меланоциты радужки способны 

к адгезии к капсуле хрусталика и 

метаплазии в фибробласты, тем 

самым они вносят свой вклад в 

формирование ВК [10, 39–41].

5. Складки задней капсулы 
хрусталика. Отдельным вопросом 

при рассмотрении проблемы ВК 

являются складки ЗКХ. Различают 

два типа складок: интраопера-

ционные — возникающие из-за 

растяжения капсульного мешка 

гаптикой ИОЛ – и послеопера-

ционные — являющиеся следствием деформации 

мешка при сокращении фиброзной мембраны, со-

держащей миофибробласты [42].

Строго говоря, интраоперационные складки 

ЗКХ разновидностью или симптомом ВК не явля-

ются. Они появляются после внутрикапсульной им-

плантации ИОЛ, общий размер которой превышает 

диаметр капсульного мешка. При этом растяжение 

хрусталиковой сумки гаптикой ИОЛ приводит к 

появлению одной или нескольких регулярных па-

раллельных складок, соединяющих две противо-

положные экваториальные точки максимального 

напряжения капсулы и проходящих через центр ЗКХ. 

Замечено, что чем выше степень несоответствия раз-

меров ИОЛ и капсульного мешка, тем больше коли-

чество параллельных складок [42, 43]. Формирование 

интраоперационных складок характерно только для 

ИОЛ с гаптикой, растягивающих капсульный мешок 

в двух противоположных направлениях [44], поэто-

му чаще всего наблюдается при имплантации линз 

S-образной конфигурации [42, 43, 45–47]. При этом 

складки ориентированы, как правило, перпендику-

лярно линии, соединяющей точки слияния элемен-

тов гаптики с оптикой ИОЛ [43]. При имплантации 

линз с гаптическими элементами, растягивающими 

капсульный мешок в двух и более меридианах, воз-

никновение складок ЗКХ не наблюдается [44].

Интраоперационные складки ЗКХ появляются 

либо непосредственно после имплантации лин-

зы [12], либо после удаления вискоэластика из-под 

нее [45, 48] и считаются патогномоничным призна-

ком фиксации ИОЛ именно в капсульном мешке. 

Данный симптом особенно полезен при узких ри-

гидных зрачках, когда визуализация края капсуло-

рексиса и, следовательно, оценка положения ИОЛ 

Рис. 7. А — схема формирования интерлентикулярного помутнения при piggyback-
имплантации двух ИОЛ в капсульный мешок на сагиттальном разрезе. 1 — передняя 
капсула хрусталика с помутневшим эпителием, 2 — задняя капсула хрусталика, 3a и 
3b — оптика двух ИОЛ в капсульном мешке. Стрелкой указаны шары Elschnig между 
оптикой ИОЛ. Б — схема формирования интерлентикулярного помутнения при piggyback-
имплантации одной ИОЛ в капсульный мешок, а другой — в цилиарную борозду на 
сагиттальном разрезе. 1 — передняя капсула хрусталика с помутневшим эпителием, 
2 — задняя капсула хрусталика, 3a и 3b — оптика двух ИОЛ. Стрелкой указана фиброзная 
мембрана между оптикой ИОЛ.
Fig. 7. А — scheme of formation of interlenticular opacification after two in-the-bag piggyback 
implanted IOLs. 1 — anterior capsule with opaque LECs, 2 — posterior capsule, 3a and 3b — 
optic of two IOLs inside the capsular bag. The arrow indicates Elschnig pearls between two IOLs 
optics. Б — scheme of formation of interlenticular opacification after piggyback implantation 
of the first IOL in-the-bag and the second one in the ciliary sulcus. 1 — anterior capsule with 
opaque LECs, 2 — posterior capsule, 3a and 3b — optics of two IOLs. The arrow indicates 
fibrotic tissue between two IOLs optics.
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(в мешке? вне мешка? или смешанная фиксация?) 

затруднены [42, 49]. Симптомом, часто сопутствую-

щим появлению складок ЗКХ и также возникающим 

из-за растяжения капсульного мешка гаптикой ИОЛ, 

является овализация отверстия переднего капсуло-

рексиса по ходу складок [50].

Частота формирования интраоперационных 

складок ЗКХ высока и зависит от размеров ИОЛ и 

капсульного мешка, материала линзы и возраста 

пациента. Вероятность развития складок повышается 

в глазах с короткой переднезадней осью, имеющих 

капсульные мешки меньшего диаметра, и у пожи-

лых пациентов из-за низкой эластичности капсулы 

хрусталика. У детей хрусталиковая сумка отличается 

высокой эластичностью, поэтому в педиатриче-

ской практике складки ЗКХ при внутрикапсульной 

имплантации ИОЛ практически не наблюдаются. 

Кроме того, складки ЗКХ развиваются чаще при ка-

тарактах с плотными ядрами, особенно при большой 

толщине хрусталика. Полагают, что в этих случаях 

также имеет место низкая эластичность капсулы 

хрусталика [42].

Исследования показали, что при имплантации 

моноблочных ИОЛ из гидрогеля развитие складок 

ЗКХ наблюдалось в 88 %, из полиметилметакрилата 

(ПММА) — в 68 % [46], трехчастных (оптика — из гид-

рофобного акрила, гаптика — из ПММА) — в 43–56 % 

[22, 42] и моноблочных из гидрофобного акрила — 

в 2–13,6 % случаев [22, 43]. Таким образом, моно-

блочные акриловые линзы из-за мягкости их гап-

тических элементов характеризуются наименьшей 

вероятностью развития интраоперационных складок 

ЗКХ [22]. Парадоксально, но если при имплантации 

ИОЛ с гаптикой из ПММА складки ЗКХ исчезали 

в 100 % случаев в течение первых 3–5 мес [46, 42], а из 

гидрогеля — в 50 % в течение 2 лет после операции [46],

то при использовании линз с гаптикой из гидрофоб-

ного акрила складки сохранялись во всех случаях в 

течение 3 лет наблюдений [43]. Такое противоречие 

авторы объясняют хорошей моделируемостью гапти-

ки из ПММА [46] и, с другой стороны, высокой па-

мятью формы, присущей гидрофобному акрилу [43].

Данные о влиянии вышеописанных складок 

ЗКХ на зрительные функции также противоречивы. 

Так, в исследованиях A. Vasavada, R. Trivedi [42] и 

G. Shah и соавт. [43] формирование складок ЗКХ не со-

провождалось снижением остроты зрения. При этом 

авторы сравнивали глаза, имеющие складки ЗКХ, 

с артифакичными глазами без складок. Напротив, 

D. Apple и соавт. [51] и W. Meacock, D. Spalton [46] 

сообщают об оптических аберрациях и снижении 

остроты зрения при наличии складок. При этом более 

тонкие функциональные исследования зрительных 

функций (сравнение контрастной чувствительности, 

данных электроретинограммы и т. п.) у таких паци-

ентов не проводились.

В нескольких работах показано, что такие склад-

ки в послеоперационном периоде могут выступать 

в качестве каналов (канавок) для миграции клеток 

эпителия на ЗКХ. В этих случаях формируется ли-

нейная ВК вдоль складок задней капсулы [46, 47].

Второй тип складок ЗКХ, послеоперацион-

ные, — следствие фиброзной деформации ЗКХ при 

ВК, развиваются в различные сроки после ЭЭК и 

ФЭК. Такие складки носят иррегулярный характер 

и снижают качество зрительных функций [18].

Линейную ВК, наблюдаемую вдоль складок 

задней капсулы, необходимо дифференцировать со 

складками ЗКХ, возникающими при ее фиброзной 

деформации. В первом случае складки ЗКХ являются 

причиной, во втором — следствием развития ВК. 

Строгая регулярность помогает клинически отличить 

первый тип складок ЗКХ от иррегулярных деформа-

ций капсулы при ее фиброзе.

Конфликт интересов: отсутствует.

Прозрачность финансовой деятельности: никто из 

авторов не имеет финансовой заинтересованности в 

представленных материалах или методах.
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