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АННОТАЦИЯ 

Статья посвящена обзорному анализу симтомов псевдоэксфолиативного синдрома возрастной 

катаракты. Это необходимо для ранней диагностики, разработки мер профилактики развития ПЭС и его 

осложнений. 

ABSTRACT 

The article is devoted to a review of the symptoms of pseudoexfoliation syndrome of age-related cataract. 

This is necessary for early diagnosis, development of preventive measures for the development of PES and its 

complications. 
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Согласно современной концепции, 

псевдоэксфолиативный синдром (ПЭС) – это 

системное заболевание, возникающее в 

пресенильном и сенильном возрастах и 

характеризующееся избыточной продукцией 

клетками и накоплением в тканях глаза и 

некоторых других органов своеобразного 

экстрацеллюлярного материала[1, 2]. 

Ключевые проявления ПЭС — образование и 

отложение аномального внеклеточного 

микрофибриллярного материала на поверхности 

различных структур глаза, а также во внутренних 

органах (печени, почках, сердце, мозговых 

оболочках и прочие) и коже — расценивают как 

системное нарушение метаболизма 

соединительной ткани[23,24]. 

Эпидемиологические исследования R. Ritch 

(2003 г.) свидетельствуют о том, что ПЭС 

встречается во всех странах мира, однако его 

распространенность колеблется от 0,3 до 29%, что 

объясняется авторами географических 

особенностей расположения регионов[12, 25,26]. 

В современных источниках приводятся 

данные о частоте ПЭС в Англии — 4%, Германии 

— 4,7%, Норвегии — 6,3%, Исландии — 29%, 

Греции — 16,1%, Иране — 9,6%, Австралии — 

0,98%, Китае — 0,4%, Индии — 5%, Японии — 

3,4%, в странах Южной Африки — 6,5%. А также с 

возрастом увеличивается его распространенность: 

от 1-2,5% (50-59 лет) до 30% (61-70лет) — 42% (у 

лиц старше 70 лет). По данным Кроля Д.С. (1970), 

в центральной России псевдоэксфолиации 

обнаруживались у 6,2% лиц старше 50 лет и в 13,9% 

— в возрасте 70 лет [3, 4]. 

Клинические признаки ПЭС, как правило, 

наблюдаются сначала на одном глазу и лишь спустя 

некоторое время (5-10 лет) — на другом. Чаще ПЭС 

начинает формироваться с левого глаза [5]. 

Исследования парных глаз продемонстрировали 

тонкие, специфичные для ПЭС структурные 

изменения тканей переднего сегмента глаза в 

клинически не вовлеченных в процесс глаз. Данная 

патология глаза чаще встречается у женщин, но 

тяжелее протекает у мужчин [6, 7, 8]. 
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Сам по себе глазной ПЭС не приводит к 

снижению зрения и не вызывает негативных 

субъективных ощущений, однако его частое 

сочетание с другими глазными заболеваниями, 

непосредственно или прямо, отягощает их 

клиническое течение [9, 10]. 

ПЭС является довольно частым спутником 

возрастной катаракты (ВК), которая занимает 

первое место в числе причин снижения зрения [ 11, 

12]. 

Общее количество больных ВК в мире 

составляет 16 млн. и ежегодно увеличивается на 2 

млн.. В развитых странах потребность в хирургии 

ВК варьируется от 3000 до 6000 операций на 1 млн. 

населения[2, 27]. 

Каждый год в США проводится около 1 млн. 

операций по поводу катаракты [27], в Российской 

Федерации — 114 тысяч операций [2, 27]. Частота 

глазного ПЭС с ВК варьирует от 24 до 70% [11, 12]. 

Анализ всех зарегистрированных в Республике 

Узбекистан (РУз) случаев болезни глаза и его 

придаточного аппарата (Класс УП – по МКБ–10) с 

2002 г. по 2012 г. показал что катаракта, 

составляющая основную часть заболеваний 

хрусталика, в целом занимает 5-е место, а в разрезе 

областей чаще всего находится на 4-6 месте. 

В рамках акции «Неделя оздоровления»в 2011 

году за неделю по РУз к офтальмологам обратилось 

8925 человек, из которых в 8307 случаях выявлены 

различные заболевания глаз. Чаще всего отмечены 

обращения по поводу аномалий рефракции (в 

основном, миопия) – эти заболевания составили 

более трети всех обратившихся (34,6%). На втором 

месте оказались воспалительные заболевания 

(17,4%), на третьем – заболевания хрусталика 

(катаракта – 15,2%), на четвертом – глаукома 

(11,3%) [13]. 

Исследования показали, что при ПЭС 

снижается плотность эндотелиальных клеток. 

Кроме того, у большинства пациентов, имеющих 

выраженные клинические признаки ПЭС, выявлено 

увеличение толщины роговицы. Это, скорее всего, 

можно объяснить тем, что нарастающие 

дистрофические изменения вызывают нарушение 

насосной функции корнеального эндотелия, что и 

приводит к отеку стромы и увеличению толщины 

роговицы без потери ее прозрачности[14, 15]. 

По мнению ряда авторов [14, 15, 28] 

дистрофические изменения при ПЭС создают 

значительные технические трудности для удаления 

мутного хрусталика и высокий риск развития 

интра- и послеоперационных осложнений. 

Нарушенная внутриглазничная 

микроциркуляция, проницаемость 

гемофтальмического барьера, присущие ПЭС, 

могут создавать предпосылки для возникновения 

иммунологического конфликта, манифестацией 

которого при микрохирургии ВК является 

неадекватная ответная воспалительная реакция 

глаза на операционную травму [16, 29]. 

Морфологические и количественные 

изменения эндотелия роговицы при ПЭС создают 

условия для осуществления ее эпителиально-

эндотелиальной декомпенсации в 

послеоперационном периоде [30]. 

Как известно экстракция катаракты является 

единственным способом восстановления 

утраченных зрительных функций, сам факт 

высокой частоты интра- и послеоперационных 

осложнений при хирургии ВК с ПЭС может 

существенно ограничивать возможности 

хирургической реабилитации этой категории 

пациентов. 

Несмотря на возросший за последние годы 

интерес офтальмологов к изучению ПЭС, триггеры, 

участвующие в его формировании, до сих пор 

полностью не раскрыты.  

Поэтому на сегодняшний день не существует 

эффективных методов его профилактики.  

Предпринимаются специальные методы 

использования в профилактике и лечении 

осложнений ПЭС (катаракты, глаукомы и т.д.) 

антиоксидантов, антигипоксантов, дезагрегантов, 

вазоактивных препаратов [17], реальная 

эффективность которых, по мнению А.П. 

Нестерова (2004), нуждается в дальнейшей 

доработке [11]. 

Таким образом, данные литературных 

источников демонстрируют что ПЭС относится к 

наиболее распространенным специфическим 

причинам развития катаракты которая 

характеризуется быстрым прогрессированием, 

высокой резистентностью к проводимой 

медикаментозной терапии и неблагоприятным 

прогнозом [18, 19, 20]. 

А также при ПЭС количество осложнений в 

хирургии катаракты возрастает в 5 раз, нарастает с 

увеличением степени клинической выраженности 

ПЭС и варьирует от 4,86% при ПЭС I, до 20% при 

ПЭС II и 49,4% случаев при ПЭС III степени. [21]. 

Для устранения таких осложнении усилия 

офтальмологов должны быть ориентированы на 

раннюю (доклиническую) диагностику ПЭС, 

выработку перспективной тактики и стратегии 

коррекции нарушений метаболизма в структурах 

глаза при ПЭС и профилактику развития ПЭС. Это 

возможно лишь при условии разработки 

информативных критериев отбора пациентов в 

группу риска; конкретизации молекулярных 

маркеров ранних этапов ПЭС и установлении 

ведущих патогенетических механизмов [18, 22]. 
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