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Резюме. Ушбу шарҳда псевдоэксфолиатив синдромнинг (ПЭС) тизимли экстраселлюляр патология сифа-

тидаги патогенези бўйича замонавий маълумотлар таҳлил қилинган. Мазкур синдромда кўзнинг коморбид ши-

кастланишининг дуалистик хусусияти кўриб чиқилган: бир томондан, кўз ички суюқлиги оқиб чиқиш йўлларининг 

механик ва биомеханик бузилишлари, иккинчи томондан эса маҳаллий макро- ва микрогемодинамиканинг оғир 

бузилишлари. Псевдоэксфолиатив синдромнинг псевдоэксфолиатив глаукомага ўтишидаги эрта преклиник мар-

керларни аниқлашда оптик когерент томография (ОКТ) ва ОКТ-ангиографиянинг аҳамияти батафсил 

ёритилган. 

Калит сўзлар: псевдоэксфолиатив синдром, псевдоэксфолиатив глаукома, гидродинамика, кўз гемодина-

микаси, ОКТ-ангиография, шарҳ. 

 

Abstract. This review presents an analysis of current data on the pathogenesis of pseudoexfoliation syndrome 

(PEX) as a systemic extracellular pathology. The dualistic nature of ocular comorbid involvement in this syndrome is dis-

cussed: on the one hand, mechanical and biomechanical disturbances of aqueous humor outflow pathways, and on the 

other hand, severe disorders of local macro- and microhemodynamics. The role of optical coherence tomography (OCT) 

and OCT angiography in the verification of early preclinical markers of the transition from pseudoexfoliation syndrome to 

pseudoexfoliative glaucoma (PEXG) is described in detail. 

Keywords: pseudoexfoliation syndrome, pseudoexfoliative glaucoma, hydrodynamics, ocular hemodynamics, OCT 

angiography, review. 

 

Псевдоэксфолиативный синдром (ПЭС) в 

настоящее время рассматривается как системное 

заболевание соединительной ткани, сопровожда-

ющееся генерализованной васкулопатией и нару-

шением метаболизма внеклеточного матрикса [3, 

с. 973–976]. Исследования показали, что псевдо-

эксфолиативный материал выявляется не только в 

тканях глаза, но и в стенках кровеносных сосудов, 

миокарде, коже и внутренних органах [1]. По 

данным ряда авторов, наличие ПЭС ассоциирует-

ся с повышенным риском сердечно-сосудистых 

заболеваний, включая ишемическую болезнь 

сердца, инфаркт миокарда и цереброваскулярные 

нарушения [1, 7]. Предполагается, что в основе 

данных изменений лежат эндотелиальная дис-

функция, хроническая ишемия тканей и наруше-

ние эластических свойств сосудистой стенки [12]. 

Кроме того, у пациентов с ПЭС значительно чаще 

выявляется нейросенсорная тугоухость, обуслов-

ленная хронической гипоперфузией сосудов 

внутреннего уха [2]. Это подтверждает системный 

характер сосудистых и дегенеративных измене-

ний при данной патологии. Таким образом, 

эксфолиативные изменения структур глаза следу-

ет рассматривать как локальное проявление гене-

рализованного патологического процесса, затра-
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гивающего сердечно-сосудистую и микроцирку-

ляторную системы организма [11]. 

Цель исследования. Изучение современ-

ных представлений о псевдоэксфолиативном син-

дроме как системной патологии, а также анализ 

особенностей гидродинамических и гемодинами-

ческих нарушений глаза при данной патологии на 

основе данных мировой литературы. 

Материалы и методы исследования. Про-

веден анализ отечественной и зарубежной науч-

ной литературы, посвященной патогенезу, клини-

ческим проявлениям, диагностике и лечению 

псевдоэксфолиативного синдрома и псевдоэксфо-

лиативной глаукомы. Для поиска и анализа науч-

ных публикаций использовались международные 

базы данных Google Scholar, PubMed, Scopus, Web 

of Science, Springer Nature, Elsevier, eLibrary и 

другие электронные ресурсы. В обзор были вклю-

чены статьи, отражающие современные данные о 

нарушениях гидродинамики и гемодинамики гла-

за, а также возможностях оптической когерентной 

томографии и ОКТ-ангиографии в ранней диагно-

стике псевдоэксфолиативной глауко-

мы.Нарушение гидродинамики глаза при псевдо-

эксфолиативном синдроме (ПЭС) является одним 

из ключевых патогенетических механизмов раз-

вития псевдоэксфолиативной глаукомы (ПЭГ). 

Декомпенсация внутриглазного давления (ВГД) 

при данной патологии носит многофакторный 

характер и обусловлена сочетанием эксфолиатив-

ной трабекулопатии, поражения связочного аппа-

рата хрусталика и биохимических изменений во-

дянистой влаги [3]. В отличие от первичной от-

крытоугольной глаукомы (ПОУГ), при ПЭГ 

наблюдаются более выраженные суточные коле-

бания ВГД, быстрое прогрессирование оптиче-

ской нейропатии и высокая резистентность к ме-

дикаментозной терапии [6]. 

Эксфолиативная трабекулопатия. Основ-

ным патофизиологическим механизмом повыше-

ния внутриглазного давления (ВГД) при ПЭС яв-

ляется нарушение оттока внутриглазной жидко-

сти вследствие поражения дренажной системы 

глаза [9, 16]. Псевдоэксфолиативный материал 

(ПЭМ) синтезируется клетками трабекулярной 

сети, непигментированным эпителием цилиарно-

го тела и эндотелием шлеммова канала [11, 12]. 

Постепенное накопление фибриллярного матери-

ала в юкстаканаликулярной зоне трабекулы при-

водит к механической обструкции путей оттока 

внутриглазной жидкости [9, 22]. 

Дополнительное значение имеет так назы-

ваемое «пигментное заиление» трабекулярного 

аппарата. Вследствие постоянного трения радуж-

ки о переднюю капсулу хрусталика происходит 

деструкция пигментного эпителия зрачкового 

края с высвобождением гранул меланина [6]. 

Пигментные частицы вместе с псевдоэксфолиа-

тивным материалом формируют плотные конгло-

мераты, вызывающие фагоцитарную перегрузку 

эндотелиальных клеток трабекулы, склерозирова-

ние дренажной сети и постепенную облитерацию 

путей оттока [6, 22]. 

Морфологические исследования показыва-

ют, что при ПЭС наблюдаются дегенеративные 

изменения трабекулярного аппарата, уменьшение 

количества эндотелиальных клеток шлеммова ка-

нала, а также выраженное ремоделирование 

экстрацеллюлярного матрикса [11, 22]. В резуль-

тате коэффициент легкости оттока значительно 

снижается, что сопровождается стойким повыше-

нием внутриглазного давления. 

Эксфолиативная зонулопатия. Характер-

ной особенностью ПЭС является поражение свя-

зочного аппарата хрусталика и ресничного тела 

[7, 9]. 

 

 
Рис. 1. Отложение псевдоэксфолиативного материала на поверхности эндотелия роговицы при псевдо-

эксфолиативном синдроме 
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Рис. 2. Отложения псевдоэксфолиации на передней поверхности хрусталика 

 

Псевдоэксфолиативный материал отклады-

вается на поверхности цинновых связок, вызывая 

их истончение, фрагментацию и постепенную де-

струкцию [12]. Развивающаяся слабость зонуляр-

ного аппарата приводит к биомеханической не-

стабильности хрусталика, проявляющейся мик-

рофакодонезом и подвывихом хрусталика [7, 14]. 

Смещение иридохрусталиковой диафрагмы 

кпереди способствует уменьшению глубины пе-

редней камеры и сужению угла передней камеры 

(УПК). По данным оптической когерентной томо-

графии переднего отрезка глаза (AS-OCT), у па-

циентов с ПЭС нередко формируется сочетание 

открытоугольного и функционального закрыто-

угольного механизмов повышения ВГД [10]. Да-

же при анатомически открытом угле передней 

камеры возможно периодическое ухудшение от-

тока внутриглазной жидкости вследствие дина-

мического контакта радужки с трабекулярной зо-

ной. 

Подобные изменения обусловливают выра-

женную нестабильность офтальмотонуса и могут 

провоцировать острые эпизоды декомпенсации 

внутриглазного давления [4, 5]. Кроме того, зону-

лопатия значительно повышает риск интраопера-

ционных осложнений при хирургии катаракты, 

включая разрыв задней капсулы, диализ цинно-

вых связок и дислокацию интраокулярной линзы 

[7, 14]. 

При ПЭС существенную роль играют 

нарушения гематоофтальмического барьера и из-

менения биохимического состава водянистой вла-

ги [3, 12]. В переднекамерной жидкости повыша-

ется концентрация белка, провоспалительных ци-

токинов и факторов фиброгенеза. Наиболее зна-

чимыми считаются интерлейкин-6 (IL-6), интер-

лейкин-8 (IL-8) и трансформирующий фактор ро-

ста β1 (TGF-β1) [3, 23]. 

Особое патогенетическое значение имеет 

повышение уровня TGF-β1, который стимулирует 

синтез компонентов экстрацеллюлярного матрик-

са и подавляет активность матриксных металло-

протеиназ. В результате усиливаются процессы 

фиброзного ремоделирования трабекулярной се-

ти, возрастает плотность внеклеточного матрикса 

и ухудшается проницаемость дренажной системы 

глаза [22, 23]. 

Дополнительно при ПЭС отмечается повы-

шение вязкости водянистой влаги, накопление 

продуктов оксидативного стресса и нарушение 

антиоксидантной защиты тканей глаза [21]. Хро-

ническое воспаление и эндотелиальная дисфунк-

ция приводят к прогрессирующему ухудшению 

гидродинамики и способствуют развитию глау-

комной оптической нейропатии [15, 21]. 

Клинические особенности гидродинами-

ческих нарушений при ПЭГ. В отличие от пер-

вичной открытоугольной глаукомы, псевдоэксфо-

лиативная глаукома характеризуется более высо-

кими значениями внутриглазного давления и вы-

раженными суточными колебаниями офтальмо-

тонуса [4, 5]. Резкие перепады ВГД оказывают 

дополнительное компрессионно-ишемическое 

воздействие на зрительный нерв, что способству-

ет более быстрому прогрессированию глаукомной 

нейропатии и ухудшению зрительных функций 

[20]. 

Клинически для ПЭГ характерны асиммет-

ричное течение, слабый ответ на гипотензивную 

терапию и высокая вероятность хирургического 

вмешательства [13]. По данным ряда исследова-

ний, скорость прогрессирования поражения зри-
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тельного нерва при ПЭГ значительно превышает 

таковую при первичной открытоугольной глау-

коме, что подчеркивает важность ранней диагно-

стики и своевременной коррекции гидродинами-

ческих нарушений [5, 13]. 

Обсуждение и практические рекоменда-

ции. Совокупность представленных в мировой 

литературе данных указывает на то, что псевдо-

эксфолиативную глаукому нельзя рассматривать 

исключительно как декомпенсацию внутриглаз-

ного давления. Псевдоэксфолиативный синдром 

является системной экстрацеллюлярной патоло-

гией, сопровождающейся выраженными сосуди-

стыми нарушениями и изменениями микроцирку-

ляции глаза [1, 12, 17]. 

Диагностическая тактика при ПЭС должна 

быть комплексной и включать не только стан-

дартную тонометрию, гониоскопию и компью-

терную периметрию, но и современные методы 

визуализации. Проведение ОКТ переднего отрез-

ка позволяет своевременно выявлять признаки 

зонулопатии, нестабильности хрусталика и суже-

ния угла передней камеры [10, 13]. Дополнитель-

ное применение ОКТ-ангиографии обеспечивает 

оценку состояния перипапиллярной микроцирку-

ляции и мониторинг плотности радиальных пери-

папиллярных капилляров (RPC) и поверхностного 

сосудистого сплетения (SVP), что имеет важное 

значение для ранней диагностики глаукомного 

процесса [8, 18]. 

Терапевтическая стратегия при ПЭГ должна 

быть направлена не только на снижение уровня 

внутриглазного давления, но и на стабилизацию 

его суточных колебаний, поскольку выраженные 

флуктуации ВГД способствуют быстрому повре-

ждению зрительного нерва [4, 20]. Учитывая 

наличие сосудистой дисрегуляции и нарушения 

глазной перфузии, важное значение имеет приме-

нение препаратов с положительным влиянием на 

гемодинамику глаза, включая ингибиторы карбо-

ангидразы и аналоги простагландинов [15, 20]. 

Дополнительно рекомендуется своевременное 

назначение антиоксидантной и нейропротектор-

ной терапии, направленной на уменьшение ише-

мического и оксидативного повреждения гангли-

озных клеток сетчатки [15, 21]. 

Заключение 

Псевдоэксфолиативный синдром представ-

ляет собой тяжелую системную экстрацеллюляр-

ную патологию, формирующую неблагоприятный 

фон для органа зрения. Быстрое прогрессирова-

ние псевдоэксфолиативной глаукомы обусловле-

но сочетанием выраженных гидродинамических 

нарушений - трабекулопатии и зонулопатии - с 

исходно скомпрометированным сосудистым рус-

лом глаза и нарушением механизмов ауторегуля-

ции кровотока [9, 12]. 

Микроциркуляторные изменения, выявляе-

мые при ОКТ-ангиографии, являются важными 

ранними маркерами глаукомного поражения и 

позволяют диагностировать заболевание еще до 

появления выраженных функциональных нару-

шений [8, 18]. Следовательно, своевременный 

мультипараметрический мониторинг структур-

ных, функциональных и ангиометрических пока-

зателей является ключевым условием раннего вы-

явления прогрессирования ПЭГ и предотвраще-

ния необратимой потери зрения у данной катего-

рии пациентов [13, 20]. 
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ПСЕВДОЭКСФОЛИАТИВНЫЙ СИНДРОМ КАК 

СИСТЕМНАЯ ПАТОЛОГИЯ: ОСОБЕННОСТИ 

ГИДРОДИНАМИКИ И ГЕМОДИНАМИКИ ГЛАЗА 

 

Тулакова Г.Э., Байлатова Ш.Ш. 

 

Резюме. В обзоре представлен анализ современ-

ных данных о патогенезе псевдоэксфолиативного син-

дрома (ПЭС) как системной экстрацеллюлярной па-

тологии. Рассмотрен дуалистический характер ко-

морбидного поражения глаза при данном синдроме: с 

одной стороны, механические и биомеханические 

нарушения путей оттока внутриглазной жидкости, с 

другой - тяжелые расстройства локальной макро- и 

микрогемодинамики. Подробно описана роль оптиче-

ской когерентной томографии (ОКТ) и ОКТ-

ангиографии в верификации ранних преклинических 

маркеров перехода ПЭС в псевдоэксфолиативную гла-

укому (ПЭГ). 

Ключевые слова: псевдоэксфолиативный син-

дром, псевдоэксфолиативная глаукома, гидродинами-

ка, гемодинамика глаза, ОКТ-ангиография. 
 


