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псевдОэксфОлиативная	глаукОма	и	прОстая	первичная	
ОткрытОугОльная	глаукОма:	найти	10	Отличий
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G Псевдоэксфолиативная глаукома (ПЭГ) рассматривается в настоящее время как наиболее часто 
встречающаяся разновидность открытоугольной глаукомы. В отличие от первичной открытоуголь-
ной глаукомы (ПОУГ) она характеризуется более агрессивным клиническим течением, высокими 
цифрами внутриглазного давления, хуже поддается медикаментозной терапии и чаще требует хи-
рургических вмешательств. В настоящем обзоре рассматриваются основные генетические, био-
химические, морфологические и клинические различия между ПОУГ и ПЭГ, позволяющие рас-
сматривать ПЭГ как особую форму заболевания, требующую, помимо стандартных технологий, 
разработки качественно новых, специфичных подходов к ранней диагностике, медикаментозной и 
хирургической коррекции.

G Ключевые слова: псевдоэксфолиативный синдром, псевдоэксфолиативная глаукома, первичная откры-
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термин «глаукома» объединяет в настоящее 
время довольно многочисленную группу заболе-
ваний глаз с различной этиологией, объединен-
ных общностью клинических проявлений [3]. Наи-
более часто встречающейся её формой является 
первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ). 
Пристальное внимание исследователей прико-
вано в последние годы к изучению широко рас-
пространенной псевдоэксфолиативной глаукомы 
(ПЭГ), которая традиционно рассматривается как 
разновидность открытоугольной и развивается 
на фоне псевдоэксфолиативного синдрома (ПЭС) 
[25]. Бесспорным является факт наличия целого 
ряда особенностей, характеризующих данное за-
болевание, однако вопрос о принадлежности ПЭГ 
к разновидностям первичной глаукомы, либо вы-
делении его в самостоятельную нозологическую 
единицу остается дискутабельным и по сей день.

Различные взгляды на проблему нашли отраже-
ние в существующих классификациях. Отечественны-
ми авторами ПЭГ традиционно рассматривается как 
одна из форм первичной открытоугольной глаукомы, 
а ПЭС — как один из важнейших факторов риска её раз-
вития [1, 3, 4]. В Международной классификации 10-го 
пересмотра ПЭГ, обозначенная термином «Glaucoma 
capsular with pseudoexfoliation of lens» (в русской вер-
сии — «глаукома кaпсулярнaя с ложным отслоением 
хрустaликa»), также отнесена к первичной глаукоме [2].

Напротив, в зарубежной литературе глауко-
ма на фоне ПЭС определяется как вторичная, 
и не ограничивается рамками открытого угла [18].

Очевидно, что отсутствие единой точки зрения 
напрямую связано с недостаточными знаниями 
по этиологии, патогенезу, патоморфологии заболе-
вания. Накопленный к настоящему времени обшир-
ный материал позволяет взглянуть на место ПЭГ 
среди прочих форм глаукомы с новых позиций. На-
ряду с широко известными фактами, относящими-
ся преимущественно к особенностям клинической 
картины данной патологии (более тяжелое течение, 
резистентность к терапии, прогрессирующая дегра-
дация зрительных функций и т. п.), получены новые 
сведения, в том числе фундаментального характе-
ра, отражающие специфичность глаукомы на фоне 
псевдоэксфолиативного процесса.

Целью настоящего обзора было обобщение 
литературных данных, касающихся своеобразия 
ПЭГ и важнейших различий между ней и ПОУГ.

Отличие	1:	генетический	базис	
Клинико-генеалогические и популяционно-се- 

мейные исследования свидетельствуют о неоднород-
ности открытоугольной глаукомы, проявляющейся 
не только различной частотой распространения бо-
лезни среди родственников разной степени родства, 
но и схожестью клинических проявлений в рамках 
одной семьи (возраст манифеста, особенности течения 
процесса, реакция на консервативное и хирургиче-
ское лечение и пр.). Подобная специфика проявляет-
ся по-разному в семьях пробандов с открытоугольной 
глаукомой без сочетания с ПЭС и в семьях пробандов 
с ПЭГ. Дополняет картину различная реакция паци-
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ентов и членов их семей с данными типами заболева-
ния на кортикостероидный тест. Последний, являясь 
генетически детерминированным маркером предрас-
положенности к глаукоме, отличается от нормальных 
значений лишь при ПОУГ, и не отличается от резуль-
татов в общей популяции при ПЭГ [7].

Значительная доказательная база, касающаяся 
вклада генетических факторов в развитие обеих 
форм глаукомы была получена в течение послед-
него десятилетия. Выявлен целый ряд кандидат-
ных генов, влияющих на возникновение и разви-
тие данных состояний. Применительно к ПОУГ 
это гены белка миоцилина (MYOC), оптиневри-
на (OPTN) и WDR36 (WD40-repeat 36), мутации 
которых встречаются, впрочем, менее чем в 10 % 
случаев заболевания [19]. Наиболее изученной 
является роль гена MYOC, считающегося прямым 
этиологическим фактором заболевания. Уста-
новлено, что данный наследственный механизм 
не имеет отношения к развитию ПЭГ [29].

Молекулярно-генетические исследования псев-
доэксфолиативного процесса связаны с изучени-
ем роли гена лизилоксидазоподобного фермента 
(LOXL1). В целом ряде популяций установлена 
тесная взаимосвязь между возникновением ПЭГ 
и тремя единичными нуклеотидными полимор-
физмами rs1048661, rs3825942 и rs2165241 гена 
LOXL1, при этом последний ассоциирован ис-
ключительно с псевдоэксфолиативной глаукомой. 
Не получено достоверных корреляций между по-
лиморфизмами данного гена и ПОУГ, а также дру-
гими особыми формами глаукомы (нормотензив-
ной, пигментной и закрытоугольной) [13,53].

Представленные различия убедительно доказы-
вают генетическую гетерогенность ПЭГ и ПОУГ.

Отличие	2:	биОхимические	пОказатели	
Существенные различия двух глауком опреде-

ляются на уровне изучения биохимических свойств 
некоторых биологических жидкостей, прежде все-
го влаги передней камеры и плазмы крови.

Одним из таких показателей, способных объяс-
нить взаимосвязь псевдоэксфолиативного процесса 
с сосудистыми расстройствами, является уровень 
гомоцистеина, оказывающего токсическое влияние 
на эндотелиальные клетки. Достоверное увеличение 
концентрации гомоцистеина в плазме крови пациен-
тов с ПЭГ в сравнении с больными ПОУГ и здоро-
выми лицами отмечено в ряде исследований [10,51]. 
Уровень фолиевой кислоты, участвующей в его ме-
таболизме, при ПЭГ, напротив, достоверно ниже, 
чем при простой открытоугольной глаукоме [15].

Важнейшим патогенетическим звеном развития 
глаукомной оптиконейропатии считается оксидатив-

ный стресс. Показано, что степень его выраженно-
сти и нарушение антиоксидантного статуса при ПЭГ 
достоверно выше. Это проявляется как снижением 
общего антиоксидантного потенциала, так и изме-
нением концентрации ряда метаболитов влаги пе-
редней камеры: более выраженным, чем при ПОУГ, 
уменьшением уровня аскорбиновой кислоты, повы-
шением активности фермента глутатионпероксида-
зы (для всех показателей p<0,001) [20].

Нарушение метаболизма экстрацеллюлярного 
матрикса с преобладанием пролиферативных про-
цессов характерно для обоих типов глаукомы, одна-
ко в ряде исследований указывается на достоверно 
более выраженные изменения при ПЭГ. так, уро-
вень фактора роста соединительной ткани и ткане-
вого ингибитора матричной металлопротеиназы-2 
во влаге передней камеры пациентов с ПЭГ был 
выше, чем у лиц с глаукомой без псевдоэксфолиа-
тивного процесса (P<0,001) [12, 22]. В свою оче-
редь, у больных ПОУГ преобладает количество 
белка миоцилина во внутриглазной жидкости, что 
коррелирует с вышеописанными генетическими 
характеристиками [26].

Отличие	3:	патОмОрфОлОгия	трабекулярнОй	сети	
Еще одним ключевым отличием, определяющим 

специфичность ПЭГ, является характер морфоло-
гических изменений, выявляемых в трабекулярной 
сети. трабекулопатия при ПОУГ проявляется де-
струкцией волокнистых структур, утолщением трабе-
кулярных пластин, отложением значительного коли-
чества патологического материала в виде «бляшек» 
в юкстаканаликулярном слое, сужением и частичным 
закрытием межтрабекулярных щелей. При глауко-
ме уменьшается также количество трабекулярных 
клеток, что может приводить к «слипанию» трабекул 
между собой. Нередко при ПОУГ наступает гиалиноз 
корнеосклеральных и увеальных трабекул [50].

В отличие от ПОУГ при ПЭГ сама трабекулярная 
сеть практически не отличается от таковой в соот-
ветствующих по возрасту нормальных глазах. Пато-
логический материал в виде «бляшек» присутствует 
в незначительном количестве, либо имеет тенден-
цию к уменьшению. Клеточный состав трабекулы 
также остается без изменений. Основные же изме-
нения связаны с накоплением специфического псев-
доэксфолиативного материала в трабекуле, меж-
трабекулярных пространствах, внутренней стенке 
Шлеммова канала, а также интенсивной экзогенной 
пигментацией структур угла передней камеры [45].

Отличие	4:	характер	ОптикОнейрОпатии
Установлены некоторые отличия в характере 

патологических изменений зрительного нерва при 
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глаукоме в зависимости от наличия ПЭС. так, для 
ПОУГ потеря аксонов зрительного нерва коррели-
рует с увеличением соединительной ткани (в том 
числе коллагена IV и VI типа) в области решет-
чатой пластинки и вокруг центральных сосудов 
сетчатки. При ПЭГ подобная зависимость отсут-
ствует. Развитие обоих типов глаукомы сопрово-
ждается, наряду с потерей аксонов, уменьшени-
ем общего количества капилляров, однако при 
ПОУГ, в отличие от псевдоэксфолиативного про-
цесса, имеется еще и уменьшение их плотности. 
Эти факторы могут служить причиной поражения 
зрительного нерва при простой глаукоме даже без 
повышения уровня офтальмотонуса [24].

Некоторыми авторами отмечаются различия 
офтальмоскопических характеристик ДЗН в за-
висимости от типа глаукомы: для ПЭГ характерна 
меньшая исходная площадь нейроретинального 
пояска, а также диффузный характер его истонче-
ния в отличие от преимущественного поражения 
верхне- и нижневисочных зон при ПОУГ [48].

Одной из причин развития выраженных изменений 
при ПЭГ может считаться более выраженный по срав-
нению с ПОУГ эластоз решетчатой пластинки, обна-
руживаемый гистологически [40].

Отличие	5:		
биОмеханические	свОйства	рОгОвицы

Литературные данные свидетельствуют о том, 
что ряд биомеханических свойств роговицы разли-
чается в зависимости от типа глаукомы. В частно-
сти, некоторыми исследователями показано, что при 
ПЭГ показатель центральной толщины роговицы 
(ЦтР) достоверно меньше, чем при ПОУГ и в груп-
пе здоровых лиц. В свою очередь ЦтР при простой 
форме открытоугольной глаукомы не отличается 
от показателей в контрольной группе [23,30]. Нако-
нец, исследование роговичного гистерезиса показа-
ло статистически достоверную разницу между ПЭГ 
и ПОУГ (9,0±1,9 и 9,8±1,6 мм рт. ст., соответствен-
но; p=0,042). Исследуемый показатель при ПОУГ 
и в здоровых глазах был сопоставим (p=0,23) [9].

Отличие	6:	клиническая	картина
Вопрос о клинических особенностях ПЭГ про-

должает дискутироваться в последние годы доста-
точно оживленно. Отмечается более возрастной 
характер глаукомы в сочетании с псевдоэксфолиа-
тивным процессом в сравнении с ПОУГ [43]. Отли-
чительными чертами ПЭГ являются более высокий 
средний уровень ВГД, абсолютные величины мак-
симального ВГД и степень выраженности суточных 
колебаний офтальмотонуса (p<0,001) [35,37,38], 
а также ассиметричный характер процесса [6,25]. 

Возможно, именно эти особенности объясня-
ют значительную частоту слепоты от ПЭГ, почти 
в 2 раза превышающую аналогичный показатель 
у лиц, страдающих ПОУГ. Степень деградации зри-
тельных функций, в первую очередь поля зрения, 
на этапе выявления заболевания выражена силь-
нее при наличии глаукомы с псевдоэксфолиатив-
ным процессом [42]. Отмечено, что пиковые значе-
ния ВГД при ПЭГ в два раза чаще, чем при простой 
глаукоме, приходятся на «нерабочие» часы офталь-
мологических кабинетов (45 % и 22,5 % пациентов 
соответственно) [35]. В конечном итоге, клиниче-
ские характеристики глаукомы в сочетании с ПЭС 
обуславливают худший прогноз заболевания.

Отличие	7:	гемОдинамика
В ряде работ показана взаимосвязь ПЭГ с си-

стемными экстраокулярными заболеваниями, 
сопровождающимися общими и локальными ге-
модинамическими сдвигами. Ретроспективное 
исследование на достаточно большом материа-
ле (1150 человек) показало, что сочетание ПЭГ 
и острой цереброваскулярной патологии (тром-
бозы, эмболии, кровоизлияния), а также хрони-
ческих заболеваний мозга (сенильная деменция, 
церебральная атрофия, хроническая ишемия го-
ловного мозга) обнаруживалось чаще, нежели по-
добные сочетания с ПОУГ [44].

Данные об орбитальных и интраокулярных гемо-
динамических изменениях при ПЭГ и ПОУГ носят 
противоречивый характер, однако, в ряде исследо-
ваний отмечены достоверные различия в параме-
трах глазного и экстрабульбарного кровотока при 
сравниваемых патологических процессах.

Показано, что глазное перфузионное давление 
у пациентов с ПЭГ ниже, чем при простой открытоу-
гольной глаукоме (p<0,001). Цветное допплеровское 
картирование подтвердило более низкий показатель 
конечной диастолической скорости и возрастание 
индекса резистентности в глазничной, задних ко-
ротких цилиарных и центральной артерии сетчатки 
у пациентов с псевдоэксфолиативным процессом 
в сравнении с ПОУГ (p<0,001) [21]. В других иссле-
дованиях, напротив, указывается на статистически 
более выраженное снижение пиковой систоличе-
ской и конечной диастолической скорости кровотока 
и повышение индекса резистентности в глазничной 
артерии (р=0,003) и коротких задних цилиарных ар-
териях (р<0,001) у пациентов с ПОУГ [39].

Электронная микроскопия и флюоресцентная 
ангиография позволили установить характерную 
для ПЭГ выраженную васкулопатию и нарушение 
гемомикроциркуляции в сосудах радужной обо-
лочки и периваскулярных пространствах [5,36].
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Отличие	8:	медикаментОзная	терапия
В большом количестве публикаций отмечается, 

что ПЭГ в сравнении с ПОУГ хуже поддается медика-
ментозной терапии. Монотерапия часто оказывается 
несостоятельной и требует дополнительных гипо-
тензивных препаратов. Переход к лазерному или хи-
рургическому лечению у таких пациентов происходит 
чаще, чем при ПОУГ [31, 38]. Применительно к бета-
блокаторам, только у 8 % пациентов с ПЭГ в срав-
нении с 33 % при простой глаукоме отмечена стаби-
лизация патологического процесса спустя 3 года их 
использования [11]. Несмотря на более выраженное 
при ПЭГ снижение ВГД относительно исходного 
(в процентном отношении) при стартовой терапии ти-
мололом, уровень суточных колебаний и максималь-
ные пиковые подъемы ВГД у таких больных сохраня-
ют большую выраженность, чем у пациентов с ПОУГ 
[34]. Специфичным для глаукомы на фоне ПЭС неко-
торые авторы считают клиническую эффективность 
пилокарпина, который не только улучшает отток вну-
триглазной жидкости, но и, иммобилизуя зрачок, пре-
пятствует высвобождению псевдоэксфолиативного 
материала и экзогенного пигмента, играющих суще-
ственную роль в патогенезе заболевания [42].

Исследований, касающихся сравнительной 
эффективности аналогов простагландинов и фик-
сированных комбинаций при лечении двух типов 
глаукомы, немного. Отмечается сопоставимость 
и даже более выраженный стартовый эффект дан-
ных групп препаратов при ПЭГ [14, 33], однако 
долгосрочных наблюдений, играющих ключевую 
роль в оценке эффективности медикаментозной 
терапии, в доступной литературе нет.

Отличие	9:	лазернОе	и	хирургическОе	лечение
В большинстве исследований показано, что эф-

фект аргон-лазерной трабекулопластики при глау-
коме зависит от наличия или отсутствия ПЭС. В те-
чение первых 1–2 лет с момента лазерной операции 
степень снижения ВГД при ПЭГ более выражена, чем 
при простой открытоугольной глаукоме [49]. Однако 
с течением времени доля лиц с декомпенсацией про-
цесса в этой группе пациентов стремительно нарас-
тает (до 10 % ежегодно), что отличает ПЭГ и ПОУГ 
[47]. Не выявлено различий в результатах лазерного 
лечения обеих категорий пациентов при использова-
нии селективной лазерной трабекулопластики [46].

Особенности ПЭГ проявляются и в некоторых 
послеоперационных характеристиках после анти-
глаукомной хирургии. Операции проникающего 
типа с использованием коллагеновых имплантов до-
стоверно чаще были успешны при ПЭГ [16]. Спустя 
4 года наблюдения после глубокой склерэктомии 
стабильный гипотензивный эффект без примене-

ния дополнительных мер наблюдался у 50 % боль-
ных ПЭГ в сравнении с 33,3 % при ПОУГ (p=0,014) 
[17]. В некоторых работах указывается на более 
низкие значения ВГД у лиц с глаукомой и псевдоэк-
сфолиативным процессом после трабекулэктомии 
[32]. Аналогичные результаты получены при анали-
зе эффективности вискоканалостомии — в глазах 
с ПЭГ установлено более выраженное (в процент-
ном отношении от исходного) снижение ВГД и мень-
шее количество требуемых гипотензивных лекар-
ственных препаратов [8]. Однако в отдаленном 
периоде (спустя 3 года наблюдений) без проведения 
дополнительной YAG-лазерной гониопунктуры при 
ПЭГ в 100 % случаев отмечалась декомпенсация 
(для ПОУГ этот показатель составил 21 %) [52].

Частота послеоперационных осложнений после 
ПЭГ (гифема, фибриноидный синдром) также пре-
вышает показатель при простой глаукоме [16, 32].

Отличие	10:	перспективы	медикаментОзнОгО	
и	хирургическОгО	лечения

Очевидно, что поиск эффективных путей лече-
ния ПЭГ не должен ограничиваться методами тра-
диционной гипотензивной терапии, а затрагивать 
возможности воздействия на основные звенья па-
тогенеза, специфичные для данного типа глаукомы. 
В отношении хирургического лечения такие попытки 
уже делаются — предложены операции трабекулоа-
спирации и гониокюретажа. трабекулоаспирация 
в сочетании с последующей экстракцией катаракты 
или без неё позволяет добиться выраженного гипо-
тензивного эффекта, который на сроках наблюде-
ния 1,5–2 года сохраняется у половины пациентов 
с ПЭГ без применения дополнительных средств [27]. 
Гониокюретаж у данной группы больных снижает 
ВГД до 49 % от исходного, однако значительная доля 
осложнений, включая отслойку десцеметовой мем-
браны и внутрикамерные кровотечения, ограничи-
вают его широкое использование [28].

Для медикаментозной терапии перспективными 
могут оказаться направления по разработке препа-
ратов, способных эффективно устранять дисбаланс 
в концентрации различных метаболитов, участвую-
щих в патогенезе ПЭГ — многочисленных факторов 
роста и их ингибиторов, вазоактивных субстанций 
(особенно, гомоцистеина). Делаются первые шаги 
по изучению веществ, способных влиять на органи-
зацию соединительной ткани трабекулы, вызывая 
увеличение её пропускной способности (в частности, 
латрункулина В, вызывающего временную дезин-
теграцию актинового цитоскелета) [41]. Возможно 
появление препаратов, способных ингибировать из-
быточную продукцию и накопление патологического 
внеклеточного псевдоэксфолиативного материала.
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заклЮчение
Приведенные данные свидетельствуют о гене-

тической, морфологической и клинической гете-
рогенности двух сравниваемых форм глаукомы. 
Это позволяет рассматривать ПЭГ не просто как 
разновидность открытоугольной глаукомы, а как 
особую форму заболевания, требующую, помимо 
стандартных технологий, разработки качествен-
но новых, специфичных подходов к ранней диа-
гностике, медикаментозной и хирургической кор-
рекции.
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psEUdoExfoliatiVE	glaUcoMa	Vs	priMarY	opEn	
anglE	glaUcoMa

Breznev A. Yu., Baranov V. I., Kuroedov A. V.

G Summary. Pseudoexfoliative glaucoma (PEXG) is 
considered to be the most commonly occurring type 
of open angle glaucoma. In contrast to primary open-
angle glaucoma (POAG), this disease runs a more ag-
gressive clinical course with high IOP at onset, faster 
rates of progression, poor response to medical therapy, 
and increased need for surgical intervention. The basic 
genetic, biochemical, morphological and clinical differ-
ences, which  indicate that it is a separate entity and 
differs from POAG, are summarized in this review.

G Key words: pseudoexfoliation syndrome; pseudoex-
foliative glaucoma; primary open angle glaucoma.

Брежнев Андрей Юрьевич — доцент кафедры офтальмологии. 
ГБОУ ВПО «Курский государственный медицинский 
университет» Минздрава РФ. 305004, г. Курск, ул. Садовая 42-а
E-mail: andy76@kursknet.ru.

Breznev Andrey Yurevich — docent. Department of Ophthal-
mology. Kursk State Medical University. 305004, Kursk, Sadova-
ya st., 42a. E-mail: andy76@kursknet.ru.

Баранов Валерий Иванович — профессор, заведующий 
кафедрой офтальмологии. ГБОУ ВПО «Курский 
государственный медицинский университет» Минздрава РФ. 
305004, г. Курск, ул. Садовая 42-а. E-mail: ksmueye@narod.ru.

Breznev Andrey Yurevich — professor, head of the Department 
of Ophthalmology. Kursk State Medical University. 305004, 
Kursk, Sadovaya st., 42a. E-mail: ksmueye@narod.ru.

Куроедов Александр Владимирович — д. м. н., начальник 
офтальмологического отделения ФГУ 2 ЦВКГ им. 
П. В. Мандрыка МО РФ, 107014, Москва, ул. Б. Оленья, д. 8А.  
E-mail: akuroyedov@hotmail.com

Kuroyedov Alexander Vladimirivich — doctor of medical science, 
Mandryka 2nd central military clinical hospital,  
107014, Russia, Moscow, 8A Bolshaya Olenya st..  
E-mail: akuroyedov@hotmail.com

Сведения об авторах:




