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ПСЕВДОЭКСФОЛИАТИВНЫЙ СИНДРОМ
Псевдоэксфолиативный синдром относится к распространенной патологии, создающей не-
благоприятный фон для развития целого ряда глазных заболеваний, наиболее тяжелым из 
которых является псевдоэксфолиативная глаукома. На земном шаре насчитывается до 70 
млн людей, страдающих данным синдромом, а псевдоэксфолиативная глаукома по праву 
считается одной из наиболее тяжелых, плохо поддающихся лечению форм глаукомы. В ра-
боте представлены сведения как о системных, так и об офтальмологических проявлениях 
псевдоэксфолиативного синдрома. Представлены современные классификации офтальмо-
логических проявлений псевдоэксфолиативного синдрома и основные направления медика-
ментозной и хирургической коррекции осложнений псевдоэксфолиативного синдрома.
Ключевые слова: псевдоэксфолиативный синдром, псевдоэксфолиативная глаукома, меди-
каментозное лечение, хирургическая коррекция осложнений.
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Псевдоэксфолиативный синдром (ПЭС) относит-
ся к распространенной патологии, создающей небла-
гоприятный фон для развития целого ряда глазных за-
болеваний [12, 22, 46, 47, 48, 50], наиболее тяжелым 
из которых является псевдоэксфолиативная глаукома 
(ПЭГ). По данным R. Ritch [28, 29, 30, 31], на земном 
шаре насчитывается до 70 млн людей, страдающих 
данным синдромом. Надо иметь в виду, что ПЭС ра-
спространен в два раза чаще, чем его удается обнару-
жить. В 100 хрусталиках, удаленных интракапсулярно 
у 98 больных, ПЭС материал был обнаружен в 33%, 
в то время как накануне операции только у половины 
были выявлены признаки ПЭС [13, 14, 15]. U. Krause 
провел посмертное исследование 100 глаз 50 больных 
старше 70 лет и обнаружил, что ПЭС можно было 
выявить в 12% при световой микроскопии и только в 
3% – при исследовании с щелевой лампой [52, 54].

Точная причина псевдоэксфолиативного синдро-
ма остается неизвестной. Возможные предраспола-
гающие факторы включают воздействие ультрафи-
олетовых лучей, в том числе диетические факторы. 
Семейная агрегация показывает, что псевдоэксфо-
лиативный синдром имеет генетический компонент. 
Недавние исследования показали, что ПЭС синдром 
связан с изменениями в лизил оксидазы-подобным 

белком гена-1 (LOXL1) на человеческой хромосоме 
15 (15q24-25). Ген продукт LOXL1 участвует в мо-
дификации волокон эластина. Было установлено два 
конкретных варианта аллелей LOXL1, связанных с 
псевдоэксфолиативным синдромом. Лица, гомози-
готные по любой из этих аллелей, имеют в 700 раз 
больший риск развития ПЭС. Предварительный ана-
лиз связи выделил три предполагаемых локуса генов: 
2p16, 2q35-36 и 3q13-q21.

Псевдоэксфолиативный синдром – преимуще-
ственно расстройство пожилых людей и одинаково 
влияет как на мужчин, так и на женщин. Хотя он был 
описан у пациентов в возрасте 17 лет, это – редкое 
заболевание среди лиц моложе 40 лет. Средний воз-
раст начала этого заболевания колеблется в пределах 
60–70 лет, а также и распространенность увеличива-
ется с возрастом.

ПЭС – заболевание системное, характеризующееся 
наличием эксфолиативного материала серовато-белого 
цвета, откладывающегося в тканях глаза и других орга-
нов. Впервые J. Linberg в 1917 г. [18] описал чешуйки 
серовато-белого цвета по краю зрачка у 50% больных с 
хронической глаукомой, а A. Vogt [40] назвал этот про-
цесс эксфолиативным, возникающим в результате от-
шелушивания капсулы зонулярной пластинки, и связал 
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его с капсулярной глаукомой. Термин «псевдоэксфо-
лиативный» был предложен G. Dvorak-Theobald в 
1954 г. [1] Позднее появились такие термины, как се-
нильная увеальная эксфолиация, сенильный эксфолиа-
тивный синдром, фибриллопатия эпителиокапсулярис, 
серые аппликации, окулярный эластоз, эксфолиатив-
ный синдром базальной мембраны.

А. Vogt [40] впервые связал псевдоэксфолиативный 
синдром с глаукомой; R. Sampaolesi (1959) [43] выявил 
нарушение гематоофтальмического барьера при ПЭС; 
А. Tarkkanen (1962) обратил внимание на вовлечение в 
процесс цилиарных отростков; А. Garner, R. Alexander 
[3] обнаружили отложение материала ПЭС на зонуляр-
ных связках. Терминология для определения глаукомы 
в глазу с псевдоэксфолиациями также многочисленна: 
«капсулярная глаукома», «эксфолиативная глаукома», 
«псевдоэксфолиативная глаукома».

Большое внимание уделяется изучению эксфо-
лиативного материала (ЭМ). ЭМ продуцируется и 
накапливается в тканях глаза и висцеральных орга-
нов вследствие связанного с возрастом изменения 
экстрацеллюлярного матрикса при ПЭС. Отложе-
ния ЭМ в экстрацеллюлярном матриксе затрудняют 
транс капиллярный обмен и служат причиной нару-
шения гемодинамики в микроциркуляторном русле, 
что приводит к возникновению ишемии и гипоксии 
пораженного органа. При помощи гистохимических 
и биохимических методов ЭМ был обнаружен в виде 
бляшек в рыхлом экстрацеллюлярном матриксе кожи, 
слизистых оболочках, соединительной ткани и в 
стенках кровеносных сосудов. A. Ringvold [27] уста-
новил, что эксфолиации относятся к амилоидной суб-
станции и состоят из микрофибрилл толщиной 8–10 
нм. В ЭМ обнаружен эластин, фитронектин, гепарина 
сульфат, хондроитина сульфат, амилоид Р, фибрил-
лин. Основным компонентом ЭМ считают фибрил-
лин-1. S. Janciauskiene с соавт. [5] выявили биохими-
ческую идентичность амилоида, встречающегося при 
болезни Альцгеймера, и амилоида – при ПЭС. Неко-
торые авторы придерживаются концепции эластоза, 
согласно которой ЭМ представляет собой эласти-
новые микрофибриллярные структуры, продуциру-
емые различными клетками тканей глаза: эндотелием 
сосудов, трабекулярного аппарата, Шлеммова канала, 
роговицы, передней капсулы хрусталика, цилиарного 
тела и радужки, фиброцитами юкстаканаликулярной 
ткани, стромы радужки и конъюнктивы.

До начала 90-х годов ПЭС рассматривался пре-
имущественно как поражение переднего отрезка глаза. 
Ситуация изменилась, когда отложения псевдоэксфо-
лиативного материала (ПЭМ) были обнаружены в 
ряде экстраокулярных структур. Это определило це-
лое направление исследований, посвященных изуче-
нию взаимосвязи ПЭС и патологии других органов. 
Было высказано предположение о системном характе-
ре процесса – «общебиологической проблеме первого 

порядка, в центре которой находятся офтальмологи». 
Основой для подобной гипотезы послужили работы 
U. Schlötzer-Schrehardt и B.W. Streeten с соавт. [35, 36, 
37], в которых при помощи электронной микроскопии 
было установлено наличие аналогичных отложений в 
различных висцеральных органах: сердце, легкие, пе-
чень, почки, желчный пузырь и мозговые оболочки. 
Позднее это было подтверждено иммуногистохими-
ческими методами с использованием специфических 
маркеров для ЭМ. Отложения обнаруживались пре-
имущественно в интерстициальных фиброваскуляр-
ных соединительнотканных структурах, в непосред-
ственном контакте с эластическими и коллагеновыми 
волокнами, фибробластами и стенками кровеносных 
сосудов. Источником ЭМ, по мнению авторов, могут 
служить фибробласты соединительной ткани, клетки 
гладкой и поперечнополосатой мускулатуры, кардио-
миоциты. Показано ультраструктурное сходство об-
наруживаемого материала с ЭМ внутриглазной лока-
лизации [8, 9, 42].

L. Repo и соавт. [26] установлено, что среди па-
циентов с преходящими нарушениями мозгового 
кровообращения в анамнезе ПЭС встречается более 
чем в 40%, что в два раза превышает показатель в со-
ответствующей по возрасту общей популяции. Изу-
чение церебральной гемодинамики у пациентов с 
псевдоэксфолиативной глаукомой позволило выявить 
у них снижение скорости мозгового кровотока и уве-
личение сопротивления в средней мозговой артерии. 
Показатели максимальной систолической скорости, 
конечной диастолической скорости были статисти-
чески достоверно снижены, а индекс резистентно-
сти, напротив, повышен по сравнению с контрольной 
группой. При использовании магнитно-резонансной 
томографии косвенные признаки ишемических изме-
нений головного мозга у больных с ПЭС в сочета-
нии с глаукомой или без нее обнаружены чаще, чем 
в соответствующей по возрастно-половой структуре 
группе сравнения (93,7–95,2% против 55,5%). Отме-
чается положительная корреляция ПЭС и болезни 
Альцгеймера. Последняя представляет собой раз-
новидность церебрального амилоидоза, решающую 
роль в патогенезе которого играет избыточное накоп-
ление в тканях мозга патологического белка-амилои-
да. Доказано, что у пациентов с данным заболеванием 
ПЭС встречается достоверно чаще, чем в контроль-
ной группе. Предполагается, что подобная корреля-
ция связана с общностью патоморфологических и 
патогенетических характеристик обоих заболеваний. 
Доля лиц с наличием ПЭС составила 34,8%, у лиц с 
болезнью Альцгеймера – около 20%, в общей попу-
ляции данного региона исследования показатель не 
превышал 4,8%. Высказываются предположения, что 
исследования переднего отрезка глаза могут оказать-
ся полезными в ранней диагностике болезни Альц-
геймера. Изучена распространенность ПЭС среди 
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пациентов, страдающих деменцией и когнитивными 
расстройствами. В группе с преимущественно сосу-
дистой этиологией заболеваний (преходящие наруше-
ния мозгового кровообращения, инсульты, инфаркты 
мозга и т.п.) ПЭС и заболевания сердечно-сосудистой 
системы [6]. Основные исследования в данном на-
правлении касаются преимущественно взаимосвязи 
ПЭС с сосудистыми нарушениями. В широко изве-
стном исследовании австралийских офтальмологов 
«Blue Mountains Eye Study» (1997) было показано, 
что присутствие псевдоэксфолиаций коррелирует с 
наличием у пациентов артериальной гипертензии, 
стенокардии, инфарктов миокарда или инсультов в 
анамнезе. К. Psilas с соавт. обнаружили существен-
но более низкую частоту синдрома при наличии 
диабетической ретинопатии, особенно пролифера-
тивной. Эти данные нашли подтверждение в работе 
A. Konstas [10], показавшего, что сахарный диабет 
среди пациентов, направленных для хирургического 
лечения псевдоэксфолиативной глаукомы, встречает-
ся реже, чем среди аналогичной группы страдающих 
первичной открытоугольной глаукомой. В несколь-
ких исследованиях отмечена положительная корре-
ляция ПЭС с сенсоневральной глухотой, связанной с 
поражением Кортиева органа. Значительно большая 
(в сравнении с контролем) доля лиц с ПЭС имеет на-
рушения функции слуха (73,7–87%). Таким образом, 
ПЭС определяет группу риска развития целого ряда 
неврологических и сосудистых поражений.

Глаз является одним из наиболее изученных ло-
кализаций манифестации патологического процесса. 
Установлено, что ПЭС поражает оба глаза, однако 
клиническое проявление нередко наблюдается перво-
начально на одном глазу и лишь спустя 5–10 лет в про-
цесс вовлекается парный глаз. Псевдоэксфолиации в 
виде гранул, фибриллярных чешуек и мембран локали-
зуются на поверхности передней капсулы хрусталика, 
передней и задней поверхности радужки, цилиарных 
отростках, цинновых связках, в структурах трабеку-
лярного аппарата и УПК, а иногда на эндотелии рого-
вицы и передней гиалоидной мембране стекловидного 
тела. Клинически диагноз ПЭС и ПЭГ базируется в ос-
новном на данных биомикроскопии переднего отрезка 
глаза. При более углубленных исследованиях исполь-
зуют методы биоцитологии, лазерной тиндалеметрии, 
электронной микроскопии и иммуногистохимические 
подходы. Клинико-гистоанатомические корреляции 
свидетельствуют о вовлечении хрусталика (факопа-
тии), зонулярного аппарата (зонулопатии), радужки 
(иридопатии), трабекулярной сети (трабекулопатии) и 
роговицы (корнеаэндотелиопатии) [16, 41, 45, 49].

V.P. Kozobolis с соавт. [12] изучали изменение фол-
ликул конъюнктивы и их влияние на продукцию и со-
став слезы у больных с ПЭС и ПЭГ. В соединительной 
ткани конъюнктивы были выявлены эксфолиативные 
нити, которые изменяют форму фолликул, что влияет 

на синтез и биохимические свойства слезной пленки. 
Из вышесказанного следует, что синдром «сухого» гла-
за довольно часто сопровождает ПЭС и требует сво-
евременного выявления и качественной коррекции. В 
этом аспекте представляют интерес препарат Теалоз 
Дуо (Laboratories Thea), который представляет собой 
изотонический раствор гиалуроновой кислоты и трега-
лозы без консервантов. Трегалоза – дисахарид природ-
ного происхождения, обладающий биопротективными 
свойствами, играющий важную роль в ангибробиозе 
тканей (состояние замедленного метаболизма, которое 
позволяет им выживать в условиях обезвоживания). 
Присутствует в организмах многих растений и жи-
вотных, способных выживать в экстремально сухих 
условиях. Трегалоза обладает физико-химическими 
характеристиками, обеспечивающими защитные, ан-
тиоксидантные и увлажняющие свойства. Трегалоза 
также обладает свойствами, способствующими защите 
и стабилизации клеточной мембраны путем предот-
вращения модификации протеинов и повреждения 
липидов, кроме того, проявляет антиоксидантные 
свойства. В исследованиях доказан уникальный двой-
ной механизм действия Трегалозы – биопротекция и 
осмопротекция, за счет чего данная молекула широ-
ко используется в трансплантологии для повышения 
устойчивости к антителам. Преимущество этого пре-
парата заключается еще и в том, что он содержит гиа-
луроновую кислоту, а это, в свою очередь, повышает 
целесообразность его применения при патологии ро-
говой оболочки, вызванной ПЭС. Кроме того, Теалоз 
Дуо поставляется в мультидозовом флаконе АБАК. 
Данная патентованная система осуществляет введение 
глазных капель, предварительно пропуская их через 
0,2 мкм мембранный фильтр, предотвращая таким об-
разом любую бактериальную контаминацию раствора. 
Раствор в данном виде упаковки годен до 3 месяцев 
после первого вскрытия флакона и содержит 300 ка-
пель. Применяется по 1 капле по мере необходимости. 
Теалоз Дуо можно использовать при ношении контак-
тных линз [20, 21].

Изменение радужки – это ранний признак ПЭГ, 
особенно в зрачковой области, где на границе контак-
та хрусталика и зрачка откладывается ЭМ. При ПЭС 
выявляется деструкция пигментного эпителия радуж-
ки в зрачковой зоне (феномен трансиллюминации зрач-
кового кольца радужки), отложение гранул пигмента 
в строме радужки, на эндотелии роговицы и на пере-
дней капсуле хрусталика. Перипапиллярная атрофия 
возникает за счет освобождения и дисперсии мелани-
новых гранул, которая возникает вследствие разрыва 
клеточных мембран пигментного листка радужки. При 
уменьшении парциального давления кислорода в пе-
редней камере происходит нарушение микроциркуля-
ции в сосудах радужки, что приводит к дегенерации 
и закупорке кровеносных сосудов. Флюоресцентная 
иридоангиография обнаружила частичную закупорку 
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радиальных капилляров радужки, формирование но-
вообразованных сосудов, неоднородно окрашенных 
флюоресцеином. Накопление фиброзных волокон ЭМ 
в строме радужки приводит к дегенеративным изме-
нениям сфинктера и дилататора зрачка. Для ПЭС ха-
рактерна ригидность зрачка. Ряд авторов по степени 
ригидности зрачка судят о тяжести псевдоэксфолиа-
тивных изменений. Ригидность зрачка следует оцени-
вать после закапывания 1% р-ра мезатона:

– 1 степень ригидности – расширение зрачка на 
3–3,5 мм на 2–2,25 мм;

– 2 степень ригидности – расширение зрачка на 
2–2,25 мм;

– 3 степень ригидности – увеличение зрачка на 1 мм.
Связи между стадией глаукомного процесса и 

степенью ригидности зрачка не выявляется. Однако 
следует помнить, что круговые задние синехии могут 
скрывать причину ригидности зрачка. С одной сто-
роны, они могут маскировать ПЭ синдром. С другой 
стороны, возникает серьезная угроза зрачкового 
блока и возникновения острого приступа вторичной 
глаукомы. ПЭС часто не распознают в качестве при-
чины как зрачкового и цилиарного блока, так и за-
крытоугольной глаукомы.

Отложения псевдоэксфолиативного материала 
на цилиарных отростках видны в зоне секторной 
иридэктомии. В нескольких местах видны остатки 
разорванных цинновых связок. Данные ультразвуко-
вой биомикроскопии подтверждают эти изменения 
и показывают, что даже в ранних стадиях изменяет-
ся длина волокон цинновой связки, их истончение, 
растяжение и лизис. Поражение цинновых связок 
называется зонулопатией и объясняет факодонез при 
псевдоэксфолиативном синдроме [24, 34].

По краю зрачка на передней капсуле хрусталика от-
мечается появление серовато-белых чешуек, напоми-
нающих перхоть и являющихся депозитами. При био-
микроскопии эти отложения встречаются наиболее 
часто – до 64%. Отложение псевдоэксфолиативного 
материала на передней капсуле хрусталика описано 
в виде классического «симптома трех колец» – цен-
тральный диск и периферический диск псевдоэксфо-
лиативного материала с промежуточной свободной 
зоной, возникшей вследствие постоянного трения ра-
дужки о капсулу хрусталика. Прозрачная центральная 
«шайба», или «диск», по величине и форме близки к 
зрачку, края диска неровные, фестончатые, иногда с 
полоской, идущей к краю хрусталика. Это – классиче-
ская поздняя стадия отложения псевдоэксфолиатив-
ного материала на передней капсуле хрусталика. Зона 
«стирания» между центральным диском и преэквато-
риальной зоной обычно появляется сначала с верх-
не-носовой стороны – благодаря контакту подвижного 
зрачка и передней поверхности хрусталика. Локаль-
ное стирание называют мини-ПЭС. Доклинические 
стадии равномерного слоя отложений поверх капсулы 

определяют как подозрение на ПЭС. Скрытый (зама-
скированный) ПЭС является результатом наличия за-
дних синехий по окружности, которые препятствуют 
расширению зрачка и, тем самым, осмотру хрустали-
ка. Следует подумать о наличии скрытого ПЭС, если 
исключены другие причины наличия задних синехий. 
Клинический диагноз, установленный при осмотре, 
может быть подтвержден. Мидриаз обязателен для 
установления полного объема поражения хрустали-
ка при ПЭС. Подтверждение диагноза возможно при 
помощи ультразвуковой биомикроскопии. Он стано-
вится очевидным во время операции после механиче-
ского расширения зрачка и свидетельствует о слабо-
сти цинновых связок. Считается, что при сокращении 
зрачка депозиты ЭМ, расположенные по периферии 
хрусталика, в результате трения радужки о переднюю 
капсулу хрусталика смываются ВГЖ в дренажную 
систему глаза, что может быть причиной повышения 
внутриглазного давления. Задние синехии образу-
ются за счет пигмента радужки и эпителия передней 
капсулы хрусталика, покрытых эксфолиациями, а 
эксфолиация цинновых связок может стать причиной 
их ослабления и подвывиха хрусталика [19].

Некоторыми исследованиями подтверждает-
ся роль эндотелия роговицы в участии синтеза ЭМ. 
Секреция ЭМ была отмечена в клетках с повышен-
ной метаболической активностью, которые в даль-
нейшем подвергаются дегенерации, обнажая тем 
самым десцеметовую оболочку. При этом уменьша-
ется количество эндотелиальных клеток. В отличие 
от гранул пигмента, которые могут быть фагоцити-
рованы эндотелиальными клетками, ЭМ никогда не 
обнаруживается внутриклеточно и окружает клетки 
снаружи. K. Inoue с соавт. [4], изучая морфологию 
эндотелия роговицы и ее толщину у больных с ПЭС, 
выявили следующее: уменьшение количества эндо-
телиальных клеток и истончение центральной части 
роговицы; мультифокальные дефекты эндотелия с 
отложениями псевдоэксфолиативного материала, ко-
торый продуцируется в эндотелии in situ; Десцемето-
ва мембрана неровная и утолщенная, по сравнению 
с нормой; поражение эндотелия приводит к хрони-
ческому отеку роговицы, что может привести к фор-
мированию паннуса в роговице. Основное заболева-
ние – псевдоэксфолиативный синдром – может быть 
не распознано и замаскировано отеком роговицы. В 
этом случае легко пропустить вторичную офталь-
могипертензию и не назначить необходимое лечение. 
Может присоединиться вторичная инфекция и сфор-
мироваться гнойная язва роговицы. Роговичные изме-
нения при ПЭС в целом ряде случаев требуют самых 
активных действий, в том числе и кератопластику [7].

Существует много классификаций ПЭС. Доста-
точно долгое время пользовались классификацией 
Ерошевской Е.Б., согласно которой выделено 3 ста-
дии заболевания [44]:
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 – 1 стадия: сохраняется реакция зрачка на свет, при-
чем мидриатики расширяют зрачок до 5 мм. Де-
струкция пигментной каймы проявляется в виде ее 
частичного слущивания, имеет место обесцвечива-
ние и стерность рисунка радужки, при гониоско-
пии выделяются признаки склероза трабекулы, 
единичные глыбки пигмента в кольце Швальбе;

 – при второй стадии имеет место снижение ре-
акции зрачка на свет, мидриатики расширяют 
зрачок на 3,5–4 мм. Изменения пигментной 
каймы проявляются в виде частичной или по-
лной ее деструкции, отмечается пигментация 
структур УПК;

 – 3 стадия: реакция зрачка на свет отсутствует. 
Изменения радужки проявляются стертостью 
рисунка, неоваскуляризацией, частичной или 
полной деструкцией пигментной каймы. При 
гониоскопии выделяется выраженная смешан-
ная пигментация всех структур угла передней 
камеры, углубление, отложение ПЭМ. Деструк-
ция волокон цинновой связки, факодонез и суб-
люксация хрусталика.

Среди зарубежных классификций наибольшее ра-
спространение получила классификация Naumann G. 
O. H., Schlötzer-Schrehardt U. and Küchle M. [23], ко-
торая включает:

 – стадию преклиническую (не выявляемая до-
ступными методами исследования);

 – стадию «подозрения на ПЭС» (характеризую-
щуюся формированием гомогенного прекапсу-
лярного слоя). При этом стадия «подозрения на 
ПЭС» визуализируется как «гомогенная в виде 
матового стекла передней поверхности хруста-
лика» (диагностируется лишь при наличии ас-
симетрии на обоих глазах);

 – стадию «мини-ПЭС» (с развитием фокальных 
дефектов прекапсулярного слоя). Стадия «ми-
ни-ПЭС» выглядит как локальное разрушение 
прекапсулярного слоя.

 – стадию «классической» ПЭС. 
Однозначно интересной, современной является 

классификация Тахчиди Х.П. с соавт. [51, 52], осно-
ванная на данных ультразвуковой биомикроскопии.

I стадия характеризует начальные проявления 
псевдоэксфолиативного синдрома по УБМ, при ко-
торой визуализируются точечные включения слабой 
акустической плотности на структурах переднего се-
гмента глаза.

II стадия отражает появление начальных измене-
ний связочного аппарата хрусталика, которые прояв-
ляются разницей в длине волокон цинновой связки в 
различных сегментах, их истончением, растяжением, 
а местами – утолщением, склеиванием волокон. Дан-
ная симптоматика была отмечена и другими авторами 
как ранний признак несостоятельности связочного 
аппарата хрусталика.

При III стадии ПЭС на фоне большей интенсив-
ности и акустической плотности включений визуали-
зируется лизис отдельных волокон цинновой связки. 
Разрыв волокон проявляется характерным признаком 
– появлением сферофакии в зоне дефекта. Найден 
объективный признак УБМ диагностики: увеличение 
экваториального угла между радужкой и передней 
капсулой хрусталика, который существенно отличался 
от нормы и был увеличен на 10–15° по сравнению с про-
тивоположным сегментом – вне зоны лизиса волокон.

IV стадия характеризовалась нарушением про-
странственных соотношений структур переднего се-
гмента глаза. Эти нарушения проявлялись выражен-
ной асимметрией цифровых значений исследуемых 
параметров: толщины цилиарного тела, радужки, 
задней камеры, угла передней камеры. Наиболее на-
глядно изменения проявлялись на глаукомных глазах 
у гиперметропов, которым свойственны ограничения 
пространственных соотношений структур передне-
го сегмента глаза. Выявлялось сокращение угла пе-
редней камеры вплоть до его закрытия, уменьшение 
дистанции «трабекула–радужка» в зоне лизиса воло-
кон цинновой связки. При этом цилиарные отростки, 
ротированные кпереди, подпирали корень радужки, 
создавая предпосылки для возникновения ангулярно-
го и цилиохрусталиковых блоков.

ПЭС является закономерным спутником возраст-
ной катаракты, особенно по типу ядерной с утолще-
нием хрусталика. Частота сочетаний этих заболеваний 
варьирует от 24% до 70% и более. Катарактальные 
помутнения при ПЭС сопровождаются деструктив-
ными изменениями волокон цинновой связки с био-
микроскопическими симптомами иридофакодонеза. 
Широкое внедрение современных технологий самогер-
метизирующихся малых разрезов и особенно фемтосе-
кондных лазерных технологий в хирургии катаракты 
обеспечило возможность неосложненного выполнения 
хирургического вмешательства. Не случайно поэтому 
обострилось внимание к ситуациям, прогностически 
неблагоприятным в возникновении операционных и 
послеоперационных осложнений, и прежде всего – к 
псевдоэксфолиативному синдрому (ПЭС). Характер-
ная для синдрома несостоятельность связочного аппа-
рата хрусталика является причиной разрыва капсулы, 
выпадения стекловидного тела при хирургии катарак-
ты. Присущая ПЭС атрофия радужки с нарушением 
ее диафрагмальной функции зачастую скрывает яв-
ные признаки сублюксации хрусталика (иридо- и фа-
кодонез), препятствуя своевременному выполнению 
мер профилактики осложнений. Кроме того, у боль-
ных с катарактами, осложненными ПЭС, изменения 
периферии сетчатки выявлялись чаще по сравнению 
с обычными сенильными катарактами без ПЭС, со-
ответственно 86% и 63%. При этом по сравнению с се-
нильными катарактами обширные зоны ретиношизиса 
(3 стадия) с захватом более ⅓ окружности перифе-
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рии сетчатки имели место в глазах с ПЭС в 8 случаях 
(35%), а при сенильных катарактах – только в 2 (5%). 
На 4 артифакичных глазах после неосложненной фа-
коэмульсификации с имплантацией ИОЛ с наличием 
ПЭС на УБМ отмечено прогрессирование дистрофиче-
ского процесса периферии сетчатки (переход 2 стадии 
в 3), которое проявлялось слиянием отдельных участ-
ков расщепления сетчатки в единую зону ретиношизи-
са с вовлечением одного или нескольких сегментов [43, 
53]. Ключевым звеном в патогенезе ПЭС является на-
рушение гематоофтальмического барьера (ГОБ). Про-
рыв ГОБ при ПЭС связывают с повреждением стенок 
сосудов радужки, в частности с нарушением белково-
го синтеза их базальной мембраны. Следует отметить 
изменение биохимических свойств камерной влаги, 
которое является основным патогенетическим факто-
ром при нарушении ГОБ. При ПЭС уровень плазмен-
ного и клеточного фибронектина увеличивается. Этот 
гликопротеин продуцируется в основном трабекулой и 
обладает адгезивным свойством – присоединять круп-
ные молекулы. В исследовании M. Kuchle с соавт. [36] 
было показано, что концентрация протеина во влаге 
передней камеры, свидетельствующая о состоянии 
ГОБ, была значительно выше у пациентов с ПЭС, чем 
у здоровых лиц и лиц с ПОУГ той же возрастной груп-
пы. Возможно, именно этo – причина развития воспа-
лительных осложнений у данной категории больных 
после оперативных вмешательств по поводу глаукомы 
и катаракты.

Псевдоэксфолиативная глаукома – разновидность 
первичной глаукомы, характеризующаяся тяжелым 
течением, устойчивостью к средствам местной гипо-
тензивной терапии, трудностью диагностики, целым 
рядом интра- и послеоперационных осложнений. 
Большинство исследователей признает, что частота 
ПЭС при глаукоме выше, чем в аналогичной популя-
ции лиц, не страдающих глаукомой. Из 100 пациентов, 
имеющих ПЭС, глаукома выявляется в 7%, а офталь-
могипертензия – в 15% D. Kozart [11], что приблизи-
тельно в шесть раз чаще, чем в обычной популяции. 
При глаукоме эксфолиации обнаруживаются в 76% в 
одном глазу, и в 24% – в обоих. Автор обнаружил по-
вышенный офтальмотонус среди лиц, пораженных 
ПЭС, в 22,7% случаев, в то время как среди обследу-
емых без ПЭС повышенное ВГД наблюдалось только в 
1,2%. По данным А. Ringvold [27], эти цифры состави-
ли, соответственно, 30% и 4,8%, по данным Kozobolis 
[12] – 28,8% и 5,4%. С годами риск развития глаукомы 
в глазах, пораженных ПЭС, возрастает за 5–10 лет в 
три раза, что существенно выше, чем среди лиц, не 
пораженных ПЭС. Есть мнение, что более тяжелому 
течению псевдоэксфолиативной глаукомы подвер-
жены мужчины [2]. По некоторым данным, ПЭГ чаще 
наблюдается у женщин [33] и обусловлено это, види-
мо, большей продолжительностью их жизни. Однако в 
большинстве исследований не отмечено влияния пола 

на развитие ПЭГ [29, 30]. Можно выделить несколько 
звеньев в развитии ПЭГ. При оттоке водянистой влаги 
(ВВ) гранулы пигмента и эксфолиативный материал 
оседают в трабекулярном аппарате, ухудшая ее филь-
трацию. Повышенная имбибиция структур передне-
го сегмента глаза (включая трабекулярный аппарат) 
эксфолиациями, механическая блокада угла передней 
камеры вследствие нарушения пространственных 
соотношений переднего сегмента глаза могут рас-
цениваться как один из ведущих патогенетических 
механизмов глаукомы при ПЭС, объясняя ее небла-
гоприятное течение и меньшую результативность при 
медикаментозном и хирургическом лечении. Кроме 
того, ЭМ активно продуцируется клетками юкстака-
наликулярной ткани и эндотелием внутренней стенки 
Шлеммова канала, его накопление там затрудняет от-
ток ВВ из Шлеммова канала. Это приводит к повыше-
нию градиента давления между передней камерой и 
Шлеммовым каналом, к сужению и частичной блокаде 
канала и, следовательно, к дальнейшему повышению 
ВГД. А такой двойной механизм развития ретенции 
объясняет агрессивность течения ПЭГ. УПК передней 
камеры при ПЭГ открыт у большинства больных, при-
мерно у 65% он средней ширины или широкий, у 15% 
– смешанной формы и у 20% – узкий или закрытый. 
Из гониоскопических находок при открытом угле пе-
редней камеры чаще всего обнаруживается двойное 
кольцо пигмента по переднему пограничному коль-
цу и Шлеммовом канале. Пигмент депонируется на 
кольце Швальбе и носит название линии Сампаолези 
(Sampaolesis line). Появление этой линии считается 
характерным диагностическим признаком ПЭГ. Сме-
шанные с пигментом частички псевдоэксфолиаций 
находят примерно в трети случаев, расположены они 
в нижней части УПК на трабекулярной зоне, в бухте 
угла, на эндотелии роговицы в центральной зоне. В 
последнем варианте их ошибочно принимают за пре-
ципитаты. ВГД у пациентов с ПЭГ колеблется в более 
высоких пределах, чем при обычной ПОУГ, имеют ме-
сто глаукома, протекающая по типу нормотензивной 
глаукомы. Тонографически в самых ранних стадиях 
глаукомы отмечается снижение МОЖ. В развитой и 
далекозашедшей стадиях имеет место ретенция ВГЖ 
и снижение МОЖ.

Глаукомная оптическая нейропатия развивается, 
в том числе, из-за механической деформации решет-
чатой пластинки склеры и ущемления в ее канальцах 
пучков нервных волокон, морфологических и функ-
циональных изменений сосудов в головке зритель-
ного нерва, возникновения хронической ишемии и 
ослабления способности к ауторегуляции кровообра-
щения. Н.А. Алдашева с соавт. изучали структурные 
изменения ДЗН при ПЭГ и ПОУГ с помощью опти-
ческого когерентного томографа (ОКТ). Проводили 
оптическую томографию диска с оценкой глубины и 
площади экскавации, площади ДЗН, объема ганглио-
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нарного слоя нервных волокон. Соответственно ши-
рина нейроглиального кольца нервных волокон при 
ПЭГ была меньше, чем при ПОУГ. Это свидетель-
ствует о том, что при ПЭГ имеются анатомические 
предпосылки к быстрому развитию оптической ней-
ропатии, так как прогрессирование глаукоматозного 
процесса во многом определяется размерами ДЗН. 
Гемодинамика при ПЭГ по данным РОГ, офталь-
мосфигмографии, исследования линейной скорости 
кровотока в ветвях глазничной артерии характери-
зуется выраженным в различной степени дефицитом 
кровоснабжения глаза. Тяжелое, с прогрессирую-
щим распадом зрительных функций течение ПЭГ 
может отягощаться нарушением кровообращения в 
центральной вене сетчатки и ее ветвей с последую-
щим присоединением неоваскулярной глаукомы. 
ПЭС является фактором риска для тромбоза ЦВС. 
Нормализация офтальмотонуса на фоне местной ги-
потензивной терапии может привести к повышению 
пульсового объема глаза, но не нормализации его. Ле-
чение ПЭГ начинают, как правило, с медикаментоз-
ной терапии, хотя некоторые авторы отмечают мень-
шую ее эффективность, чем при ПОУГ. Не отмечены 
какие-либо различия в выборе групп или отдельных 
гипотензивных препаратов при терапии ПОУГ и 
ПЭГ. Назначение только β-блокаторов бывает успеш-
ным непродолжительное время – до 6 мес. Поэтому 
необходим тщательный контроль ВГД. Приходится 
переходить на альфа-агонисты, синтетические про-
стагландины, быстро подключать комбинации препа-
ратов. Для окончательного суждения о компенсации 
глаукомного процесса на этапе, когда удалось достичь 
нормализации ВГД и гидродинамики, необходимо ис-
следование гемодинамики, которое позволит выявить 
наличие дефицита кровоснабжения. Для предотвра-
щения каскада реакций, вызывающих поражение 
зрительного нерва, в обязательном порядке применя-
ются нейропротекторы. При узком и закрытом угле 
возможна лазерная иридэктомия, однако она может 
быть проведена только в качестве подготовительного 
этапа перед экстракцией катаракты.

Schlötzer-Schrehardt U., Küchle M., Naumann G. [36, 
37] проведено электронно-микроскопическое исследо-
вание и изучена структура и распределение ПМ в экс-
трабульбарной ткани в 5 глазах с характерным синдро-
мом одностороннего ПЭС. Во всех глазах выявлены 
неравномерно распределенные агрегаты ПМ в лимбе, 
конъюнктиве, наружных прямых и косых мышцах, 
орбитальной соединительной ткани, задней цилиар-
ной артерии, вортикозной вене и центральных сосудах 
сетчатки. Типичные волокна ПМ находились в тесной 
связи с соединительнотканными компонентами, осо-
бенно – эластичных волокон. Имеется предрасполо-
женность скопления ПМ вокруг кровеносных сосудов. 
Формирование ПМ возникает в результате неупорядо-
ченного синтеза микрофибрилл и могут опережать вну-

триглазные проявления. Изменяется скорость кровото-
ка. По сравнению с контрольной группой у пациентов 
с ПЭС отмечено статистически значимое снижение 
средней пиковой систолической скорости в централь-
ной артерии сетчатки (11.21 ± 2,19 см / сек, p<0,05) и 
конечной диастолической скорости центральной ар-
терии сетчатки (3,00 ± 1,03 см / сек, p<0,005). Замед-
ление скорости в задней короткой цилиарной артерии 
(3,50 ± 1,74 см / сек, p<0,005). Было обнаружено уве-
личение среднего резистентного показателя глазной 
артерии (0,75 ± 0,06 см / сек, p<0,005) и центральной 
артерии сетчатки (0,70 ± 0,05 см / сек, p<0,01). Полу-
ченные данные свидетельствуют о гемодинамических 
нарушениях в ретробульбарных сосудах у пациентов 
с ПЭС. Толщина слоя нервных волокон у пациентов с 
ПЭС значительно тоньше, чем в контрольной группе 
во всех секторах, за исключением носового. Эта поте-
ря была наиболее очевидна на 7, 10 и 11 часах у боль-
ных с ПЭС. В парных глазах никаких существенных 
различий в толщине нервных волокон не было обна-
ружено. Данное исследование также показывает, что у 
больных с ПЭС отмечается истончение слоя нервных 
волокон (RNFL) по сравнению с возрастной контроль-
ной группой. Псевдоэксфолиативный материал часто 
встречается в виде единичных агрегатов у внутренней 
стенки решетчатой пластинки. В глазах с ПЭС отмечен 
эластоз в соединительной ткани решетчатой пластин-
ки. В эластических волокнах отмечаются большие и 
нерегулярные агрегаты электронно-плотного материа-
ла, меченных анти-эластиновых антител. Netland P.A. с 
соавт. [24] обнаружили высокую концентрацию эндо-
телина-1 во внутриглазной влаге у пациентов с ПЭС. 
Этот белок является мощным вазоконстриктором. На 
основании морфологических исследований показано 
наличие васкулопатии в центральных сосудах сетчат-
ки как внутри глаза, так и за решетчатой пластинкой, 
что и является причиной тромбоза ЦВС. Кроме того, 
метаболизм метионина через гомоцистеин в цистеин 
представляет собой сложный путь с участием фер-
ментов в зависимости от витамина В12, В6 и фолиевой 
кислоты. Генетически унаследованные дефекты явля-
ются наиболее важными факторами, определяющи-
ми повышение уровня гемоцистеина. Повышенный 
уровень гемоцистеина увеличивает риск сосудистых 
заболеваний сетчатки – таких, как тромбоз артерий 
сетчатки и окклюзия вен и передней неартериитной 
ишемической оптической невропатии [39]. Средняя 
концентрация гемоцистеина в группе ПЭС значитель-
но выше по сравнению с контролем. Повышенный 
уровень гемоцистеина при ПЭС объясняется эндоте-
лиальной дисфункцией у этих больных [17]. Вышеука-
занные обстоятельства говорят о целом ряде тяжелых 
офтальмологических сосудистых заболеваний, вероят-
ность которых значительно выше у больных с ПЭС по 
сравнению со здоровыми лицами в той же возрастной 
категории.
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Возрастная макулярная дегенерация (ВМД) являет-
ся одной из основных причин потери зрения среди 
людей старшей возрастной группы. 3 фактора риска, 
связанные с ВМД помимо возраста, включают наслед-
ственность, солнечное излучение и дефицит микроэле-
ментов, таких как селен, цинк, медь. Псевдоэксфо-
лиативный синдром включает те же факторы риска 
– наследственность, солнечный свет и дефицит цин-
ка и меди. Тот факт, что ПЭС и ВМД имеют общие 
предрасполагающие факторы, свидетельствует о том, 
что существует определенное сходство в патогенезе 
этих двух заболеваний. По данным, представленным 
в работе Matthew D., толщина хориоидеи значитель-
но тоньше в субфовеолярной области в глазах с ПЭС. 
Средняя толщина в этой зоне хориоидеи в этих глазах 
составила 176,4 мкм против 226,2 мкм. [38]. На се-
годняшний день не существует статистически значи-
мой корреляции между типом ВМД и частотой ПЭС, 
но частота ПЭС в глазах с ВМД в два раза больше, 
чем в парных глазах без ВМД [12]. Доказана эпиде-
миологическая корреляция между возрастной маку-
лярной дистрофией и ПЭС. Профилактика и лечение 
сосудистых и дистрофических заболеваний глаза у 
больных ПЭС – серьезная проблема офтальмологии. 
Ее решение требует регулярного и систематического 
применения средств, направленных на предотвраще-
ние прогрессирования этих осложнений и сохранение 
зрительных функций у больных с ПЭС. С этой целью 
рекомендован прием Нутроф Тотал (Laboratories Thea, 
Франция). Нутроф Тотал относится к группе нутрицев-
тиков. Одна капсула в своем составе имеет все компо-
ненты, рекомендованные AREDS, а именно: Омега 3 
ПНЖК, витамины, минералы, каротиноиды. Лютеин и 
Зеаксантин содержатся в доказанных AREDS дозиров-
ках. Кроме этого, в состав добавлен экстракт красного 
винограда (ресвер атрол), обладающий антиоксидант-
ным, омолаживающим и антиангиогенным действием. 
Рекомендован прием по 1 капсуле 1 раз в день длитель-
но, что восполняет дефицит антиоксидантов и витами-
нов, снижая вероятность развития и прогрессирова-
ния сосудистых и дистрофических заболеваний глаза 
у больных с ПЭС. Регулярное использование данного 
комплекса также снижает риск прогрессирования ка-
таракты, что способствует сохранению зрительных 
функций у пациентов с ПЭС.
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ПСЕВДОЕКСФОЛІАТИВНИЙ СИНДРОМ

П.А. Бездітко

Псевдоексфоліативний синдром відноситься до поширеної патології, що створює несприятливий фон для 
розвитку цілого ряду очних захворювань, найбільш важким з яких є псевдоексфоліативна глаукома. На зем-
ній кулі налічується до 70 млн людей, які страждають даним синдромом, а псевдоексфоліативна глаукома по 
праву вважається однією з найважчих форм глаукоми, котрі погано піддаються лікуванню. У роботі наведено 
відомості як про системні, так і про офтальмологічні прояви псевдоексфоліативного синдрому. Представлені 
сучасні класифікації офтальмологічних проявів псевдоексфоліативного синдрому та основні напрями медика-
ментозної та хірургічної корекції ускладнень псевдоексфоліативного синдрому.

Ключові слова: псевдоексфоліативний синдром, псевдоексфоліативна глаукома, медикаментозне лікуван-
ня, хірургічна корекція ускладнень.

PSEUDOEXFOLIATION SYNDROME

P. A. Bezdetko 
Kharkiv National Medical University of the Ministry of Public Health of Ukraine

Kharkiv, Ukraine

Pseudoexfoliation syndrome refers to a common pathology that creates unfavorable environment for a number of 
eye diseases, the most serious of which is pseudoexfoliative glaucoma. There are about 70 million people suffering 
from this syndrome. And pseudoexfoliative glaucoma is considered to be one of the most severe and diffi cult to treat 
form of glaucoma. The article describes manifestations of pseudoexfoliative syndrome, both systemic and ophthalmic. 
It presents modern classifi cation of ophthalmic manifestations of pseudoexfoliative syndrome and the basic directions 
for medical and surgical correction of pseudoexfoliation syndrome complications.

Key words: pseudoexfoliative syndrome, pseudoexfoliative glaucoma, medical treatment, surgical correction of 
complications.
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