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Резюме
Псевдэксфолиативный синдром (ПЭС) — системное 

заболевание, характеризующееся накоплением аномаль-
ного внеклеточного материала в различных структурах  
глаза и экстраокулярных тканях. Многочисленные иссле-
дования подтверждают его связь с развитием псевдэксфо-
лиативной глаукомы (ПЭГ), которая наряду с типичными 
характеристиками глауком имеет целый ряд генетических, 
морфологических, иммунологических, биохимических, 
клинических особенностей, отличающих ее от «классиче-
ской» первичной открытоугольной глаукомы. Это позво-
ляет рассматривать ПЭГ не просто как разновидность 
первичной или вторичной открытоугольной глаукомы, 
а как особую форму заболевания, требующую, помимо 
стандартных технологий, разработки качественно новых,  

специфичных подходов к ранней диагностике, монито-
рингу, медикаментозной и хирургической коррекции.

В данной статье рассматривается место ПЭГ в совре-
менных классификациях схемах, их дискуссионный 
характер, возможные корреляции ПЭС с закрытоуголь-
ной глаукомой и глаукомой нормального давления, 
попытки поиска патогенетически обоснованных мето-
дов лечения. Появление в арсенале офтальмологов 
подобных возможностей позволит вернуться к вопросу 
пересмотра существующих классификационных схем  
с возможным выделением ПЭГ в отдельную категорию.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: псевдоэксфолиативный синдром, 
псевдоэксфолиативная глаукома, факторы риска, вто-
ричная глаукома, классификация.
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В 
настоящее время при обсуждении вопроса  
о псевдоэксфолиативном синдроме (ПЭС) при-
оритетной является точка зрения о том, что 
этот синдром представляет собой распростра-

ненную патологию экстрацеллюлярного матрикса 
(эластоз, микрофибриллопатия), сопровождающу-
юся избыточной продукцией и накоплением пато-
логического внеклеточного материала в различных 
интра- и экстраокулярных тканях [1, 2]. По прибли-
зительным подсчетам, в мире до 60–70 млн человек 
(10%...20% населения старше 60 лет) имеют ПЭС, 
что сопоставимо с числом больных глаукомой [2, 
3]. ПЭС традиционно рассматривается как фактор 
риска развития целого спектра глазных заболева-
ний либо как патологический процесс, утяжеляю-
щий их течение — от катаракты и дистрофических 
изменений переднего отрезка глаза до сосудистых 
заболеваний сетчатки. Помимо этого, он является 
возможным источником многочисленных интра-  
и послеоперационных осложнений в офтальмохи- 
рургии [1, 4]. Не стоит забывать и о системном 
характере псевдоэксфолиативного процесса, его 
корреляции с кардио- и цереброваскулярной пато-
логией, заболеваниями ЛОР-органов и др., что 
позволило сформулировать постулат о синдроме как 
«…общебиологической проблеме первого порядка, 
в центре которой находятся офтальмологи» [5–8].

Однако наиболее значимой является роль ПЭС 
в возникновении глаукомы, которая определяется 
как псевдоэксфолиативная (ПЭГ) [1, 2, 9]. Интерес 
к ее изучению в последние годы не ослабевает, что 
подчеркивается постоянно возрастающим числом 
публикаций в отечественной и зарубежной литера-
туре. Популяционные исследования демонстрируют, 
что ПЭГ составляет 20%...60% всех случаев открыто-
угольной глаукомы, а в некоторых регионах мира,  
в т.ч. европейской части России, превышают 70% 
[10, 11]. В сравнении с первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ) она характеризуется более агрес-
сивным течением и худшим прогнозом [12]. Поми-
мо медицинских аспектов, это имеет существен-
ное социально-экономическое значение: стоимость 

Abstract
Pseudoexfoliation syndrome (PEX) is a systemic disease 

characterized by the accumulation of abnormal extracel-
lular material in various ocular structures and extraocular 
tissues. Numerous studies have confirmed its associa-
tion with the development of pseudoexfoliative glaucoma 
(PEXG), which, along with typical glaucomatous features, 
exhibits a range of genetic, morphological, immunological, 
biochemical, and clinical characteristics that distinguish it 
from "classic" primary open-angle glaucoma. This allows 
PEXG to be considered not merely as a subtype of primary 
or secondary open-angle glaucoma but rather as a distinct 
form of the disease requiring — in addition to standard 
approaches — the development of qualitatively new, spe-

cific strategies for early diagnosis, monitoring, and medical 
or surgical treatment.

This article discusses the place of PEXG in current clas-
sifications, their debatable nature, possible correlations of 
PEX with angle-closure glaucoma and normal-tension glau-
coma, and attempts to identify pathogenetically justified 
treatment methods. The emergence of such therapeutic 
options in ophthalmology may prompt a reconsideration of 
existing classification frameworks and the potential recog-
nition of PEXG as a separate category.

KEYWORDS: pseudoexfoliation syndrome, pseudoexfo-
liative glaucoma, risk factors, secondary glaucoma, clas-
sification.

лечения для пациентов с ПЭГ значительно больше, 
чем для пациентов с ПОУГ из-за необходимости 
увеличения количества посещений офтальмолога, 
потребности в более разнообразной медикаментоз-
ной терапии и частоте хирургических вмешательств 
[13]. К настоящему времени получены многочислен-
ные сведения, в т.ч. фундаментального характера 
(генетические, биохимические, иммунологические, 
патоморфологические), отражающие специфичность 
данной патологии, что заставляет ведущих глаукома-
тологов мира активно дискутировать о роли и месте 
ПЭГ в современной иерархии глауком.

Место ПЭГ в современных классификациях
Основой этиологической классификации раз-

личных заболеваний является выделение первич-
ной и вторичной форм. Под первичными понимают 
самостоятельные нозологические формы, возника-
ющие без явной связи с другими патологическими 
процессами. Они развиваются вследствие генетиче-
ских, инфекционных, экологических или иных фак-
торов, а не как осложнение или следствие другой 
болезни. Критерием установления диагноза являет-
ся исключение всех возможных вторичных причин. 
Вторичные заболевания — патологические состоя-
ния, развивающиеся как осложнение или следствие 
другого заболевания, травмы, инфекции или внеш-
него воздействия (например, лекарств). Не является 
исключением и офтальмология, где также историче-
ски на основе наших представлений об этиологии, 
патогенезе и связи с другими состояниями сформи-
ровалось понятие первичной и вторичной глауком 
[14]. Подобная классификация не является само-
целью, а позволяет структурировать диагностику, 
мониторинг и лечение, однако требует постоянного 
пересмотра с учетом новых научных данных.

На протяжении долгого времени ПЭГ занимала 
«промежуточное» положение, обладая характери-
стиками как первичного, так и вторичного процес-
са. По большому счету, дискуссию о «первичности» 
и «вторичности» ПЭГ можно свести к вопросу в том, 
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является ли ПЭС этиологическим фактором или 
это коморбидное состояние, отягощающее тече-
ние независимо развивающейся глаукомы. Очевид-
но, что отсутствие единой точки зрения напрямую 
связано с недостаточными знаниями, касающими-
ся этиопатогенеза и патофизиологии заболевания. 
Различные взгляды на проблему находят термино-
логическое подтверждение: в рамках даже одной 
публикации можно встретить упоминание о ПЭС 
в контексте открытоугольной глаукомы как о ее 
«основной идентифицируемой причине возникно-
вения», «предшественнике», «независимом факто-
ре риска возникновения и прогрессирования» [2, 
15]. В ряде работ делается акцент на ПЭС как ВГД-
независимый фактор риска возникновения глау-
комного процесса [16, 17]. 

Следовательно, с позиций реальной клиниче-
ской практики ПЭГ можно характеризовать следую-
щими вариантами:

1) разновидность ПОУГ, не требующая специ-
фических диагностических и лечебных мероприя-
тий (лечение в рамках стандартных рекомендаций 
для ПОУГ);

2) разновидность ПОУГ, требующая некоторых 
особенностей наблюдения и ведения (более агрес-
сивная стартовая терапия, специфичность выбора 
лекарственных препаратов, более ранний переход  
к хирургии и т.п.);

3) вторичная глаукома, требующая разработки 
качественно новых, специфичных подходов к ран-
ней диагностике, медикаментозной и хирургиче-
ской коррекции.

Отражением этих взглядов являются существую-
щие в настоящее время классификации. Отечествен-
ными авторами ПЭГ традиционно рассматривается 
как одна из клинико-патогенетических форм ПОУГ, 
а ПЭС — как один из важнейших факторов риска 
её развития [18–20]. Напротив, в многочисленных 
национальных и межнациональных зарубежных 
глаукомных руководствах исторически преобладает 
точка зрения о ПЭГ как о вторичной глаукоме. При-
чем в последние десятилетия эта позиция стала кон-
сенсусной и доминирующей [2, 21, 22], что, впро-
чем, не мешает зарубежным авторам в многочислен-
ных клинико-эпидемиологических исследованиях 
ПОУГ включать туда пациентов с ПЭС [23, 24]. 

Любопытна трансформация, которую претерпе-
ли взгляды на место ПЭГ, представленные в после-
довательных изданиях Международной классифика-
ции болезней (МКБ). Так, в МКБ-9, применявшейся 
в 80–90-х годах прошлого века, термин «вторичные 
глаукомы» не использовали, а она располагалась  
в отдельной группе «Глаукома, связанная с заболе-
ваниями хрусталика» («Glaucoma associated with 
disorders of the lens», код 365.52) [25]. В Междуна-
родной классификации 10-го пересмотра ПЭГ, обо-
значенная термином «Glaucoma capsular with pseu-
doexfoliation of lens» (в русской версии «Глаукома  
кaпсулярнaя с ложным отслоением хрустaликa», код 

H40.1), относится к ПОУГ [26]. Однако в МКБ 11 
пересмотра (внедрение которой в настоящее время 
приостановлено в Российской Федерации распоря-
жением Правительства РФ №200-р от 31.01.2024 г) 
данную патологию можно найти в разделе «Вто-
ричная открытоугольная глаукома» под названием  
«Псевдоэксфолиативная открытоугольная глауко-
ма» («Pseudoexfoliative open-angle glaucoma», код 
9C61.20) [27]. 

Аргументы в пользу «первичности» ПЭГ
Хотя в последние годы ПЭГ традиционно клас-

сифицируется как вторичная, некоторые исследова-
тели выдвигают аргументы в пользу её первичного 
характера: 

• основные клинические проявления данной 
нозологии соответствуют критериям установле-
ния диагноза ПОУГ: периодическое или постоянное 
повышение уровня внутриглазного давления (ВГД) 
выше индивидуальной нормы; структурные пато-
логические изменения диска зрительного нерва 
(ДЗН) и слоя нервных волокон сетчатки (СНВС); 
типичные дефекты поля зрения, соответствующие 
повреждению ДЗН и СНВС; открытый угол перед-
ней камеры (УПК);

• оба заболевания чаще проявляются в пожи-
лом возрасте, имеют хроническое прогрессирую-
щее течение, требуют однотипных методов диагно-
стики, мониторинга и лечения;

• схожесть некоторых патогенетических меха-
низмов, связанных с повышением ВГД: прогресси-
рующие изменения на трабекулярном уровне, роль 
оксидативного стресса, патологические изменения 
внеклеточного матрикса и др.;

• ПЭС далеко не всегда сочетается с глаукомой, 
не отмечено четкого параллелизма между выражен-
ностью псевдоэксфолиативного процесса и уровнем 
ВГД, указывается на возможность развития глауко-
мы на обоих глазах у пациентов с клинически одно-
сторонним процессом [28, 29]; 

• наличие генетических маркеров ПЭС, что 
сближает ПЭГ с первичными формами глаукомы, 
где наследственность играет ключевую роль; 

Аргументы в пользу «вторичности» ПЭГ
ПЭС по праву считается одной из наиболее рас-

пространенных причин возникновения открыто-
угольной глаукомы, увеличивая риск ее развития 
в 4–10 раз и выше [30, 31]. В проведенном нами 
исследовании частота глаукомы среди пациентов  
с ПЭС составила 14,4%, что в 20 раз превысило 
общепопуляционный показатель [32]. Доля лиц,  
у которых наличие синдрома реализуется в разви-
тие глаукомного процесса, варьирует в зависимо-
сти от региона и составляет 5% в течение 5 лет, 15% 
спустя 10 лет, более 40% спустя 15 лет от момента 
его диагностирования [1, 33–35].

Брежнев А.Ю.
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Важное значение имеет и классическая после-
довательность развития двух патологических 
состояний: сначала формируется ПЭС, затем на 
его фоне развивается глаукома. Тезис о возможно-
сти развития глаукомы на втором глазу у пациен-
тов с односторонним ПЭС опровергается данными 
патоморфологических и иммуногистохимических  
исследований, свидетельствующих о двустороннем 
характере псевдоэксфолиативного процесса [36].  

Еще одним объяснением ошибочности этого мне-
ния может быть наличие ранних доклинических 
стадий ПЭС, затрудняющих его своевременную 
диагностику [37]. Таким образом, с позиций дока-
зательной медицины утверждение, что ПЭС может 
возникнуть после глаукомы, не имеет научного обо-
снования. Все доступные данные подтверждают 
исключительно однонаправленную причинно-след-
ственную связь: ПЭС → ПЭГ.

Таблица 1. Особенности клинической картины ПЭГ в сравнении с «классической» ПОУГ [2, 44–51]. 
Table 1. Clinical features of PEXG in comparison with "classic" POAG [2, 44–51].

Признаки / Signs Специфические особенности ПЭГ в сравнении с ПОУГ
Specific features of PEXG compared with POAG

Возраст / Age Более высокий средний возраст пациентов на этапе выявления заболевания
Higher mean patient age at diagnosis

Характеристики ВГД 
IOP characteristics

Более высокие показатели среднего уровня ВГД, абсолютных величин максимального ВГД 
(которое может достигать до 50 мм рт.ст. без признаков закрытия УПК); амплитуды суточных 
колебаний офтальмотонуса
Higher mean IOP levels, absolute peak IOP values (which may reach up to 50 mm Hg without  
signs of angle closure); greater diurnal IOP fluctuation amplitudes

Течение заболевания
Course of the disease

Степень деградации зрительных функций, в первую очередь поля зрения, на этапе  
выявления заболевания выражена сильнее; выражен ассиметричный характер процесса;  
скорость прогрессирования выше, чем при других формах глаукомы (ПОУГ, глаукома  
низкого давления); пиковые значения ВГД нередко возникают во «внеофисные» часы  
(до 45% случаев против 22% при ПОУГ)
The degree of visual functions degradation, especially visual field, is more pronounced at the time 
of diagnosis; asymmetric involvement is common; the rate of progression is higher than in other 
forms of glaucoma (POAG, NTG); peak IOP values frequently occur outside office hours (in up to 
45% of cases versus 22% in POAG)

Особенности  
оптиконейропатии
Features of optic  
neuropathy

При ПОУГ потеря аксонов зрительного нерва коррелирует с увеличением соединительной 
ткани (в т.ч. коллагена IV и VI типа) в области решетчатой пластинки и вокруг центральных 
сосудов сетчатки, при ПЭГ подобная зависимость отсутствует. 
Различия офтальмоскопических характеристик ДЗН: для ПЭГ характерна меньшая исходная 
площадь нейроретинального пояска, а также диффузный характер его истончения,  
в отличие от преимущественного поражения верхне- и нижневисочных зон при ПОУГ
In POAG, the loss of optic nerve axons is correlated with an increase in connective tissue (including 
type IV and VI collagen) within the lamina cribrosa and around central retinal vessels, whereas this 
correlation is absent in PEG. 
Distinct optic disc features: PEXG is characterized by smaller baseline neuroretinal rim area  
and diffuse thinning, in contrast to the preferential damage to superior and inferior temporal 
zones in POAG 

Особенности лечения 
Treatment peculiarities 

Более резистентна к медикаментозной терапии, чаще необходим переход к дополнительным  
препаратам, лазерному и хирургическому лечению; результаты хирургического лечения 
хуже, риск интра- и послеоперационных осложнений выше 
More resistant to medical therapy, more frequent need for additional drugs, laser and surgical 
treatment; worse effectiveness of surgical treatment, higher risk of intra- and postoperative 
complications

Коморбидность 
Comorbidity

Более высокая частота сопутствующей патологии, способной оказать влияние на течение 
глаукомы и состояние зрительных функций (венозные окклюзии сетчатки и пр.) 
Higher prevalence of comorbid conditions that may affect the glaucoma course and visual 
functions (retinal venous occlusions etc.)

Псевдоэксфолиативная глаукома в современной иерархии глауком
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даментальных исследований, отражающие специ-
фичность глаукомы на фоне псевдоэксфолиативно-
го процесса: генетические, патоморфологические, 
биохимические. Ниже представлен ряд наиболее 
значимых из них.

Генетическая гетерогенность

Многочисленными исследованиями подтверж-
дена роль наследственных факторов в развитии 
ПОУГ. На наследственные и семейные формы при-
ходится приблизительно 72% всех случаев заболева-
ния (но крайне редко с менделевским типом насле-
дования) [52]. Определены более 30 генетических 
локусов для различных форм глаукомы, однако, 
детально изучено роль лишь трех из них (MYOC2, 
OPTN3 и WDR364), мутации которых встречаются, 
впрочем, менее чем в 10% случаев [53]. Наиболее 
изученной является роль гена MYOC, считающего-
ся прямым этиологическим фактором заболевания. 
Установлено, что данный наследственный меха-
низм не имеет отношения к развитию ПЭГ [54].

В свою очередь, наиболее изученной в отно-
шении ПЭС/ПЭГ с позиций доказательной меди-
цины является роль гена лизилоксидазоподобного 
фермента 1 (LOXL1). Связь нескольких единичных 
нуклеотидных полиморфизмов с развитием псев-
доэксфолиативного процесса показана в многочис-
ленных популяционных исследованиях в различных 
регионах мира [55]. LOXL1 — важный фермент, име-
ющий прямое отношение к формированию ПЭМ, 
более того, он влияет на уровень ВГД, так как сни-
жение его экспрессии приводит к изменению физи-
ологии оттока внутриглазной жидкости [56]. LOXL1 
ассоциирован исключительно с ПЭГ, не получено 
достоверных корреляций между полиморфизмами 
данного гена и ПОУГ, нормотензивной глаукомой, 
пигментной и закрытоугольной глаукомой [57].

В последующем методом полногеномного поис-
ка ассоциаций (GWAS) были идентифицированы 
еще 6 локусов, ассоциированных с развитием ПЭС/
ПЭГ: CACNA1A, POMP, TMEM136, AGPAT1, RBMS3  
и SEMA6A [58, 59]. Как и LOXL1, они не вовлечены 
в этиопатогенез ПОУГ, что убедительно подтверж-
дает генетическую обособленность данной клинико-
патогенетической формы глаукомы.

Характер патоморфологических  
изменений

Гистологические различия являются еще одним 
фактором, определяющим специфичность ПЭГ. Тра-
бекулопатия при ПОУГ проявляется деструкцией 
волокнистых структур, утолщением трабекуляр-
ных пластин, отложением значительного количе-
ства патологического материала в виде «бляшек» 
в юкстаканаликулярном слое, сужением и частич-
ным закрытием межтрабекулярных щелей. Нередко 
наступает гиалиноз корнеосклеральных и увеаль-
ных трабекул [60]. 

Рисунок. Отложение ПЭМ при ПЭГ (биомикроскопиче-
ская картина).

Figure. Deposition of pseudoexfoliation material in PEXG 
(biomicroscopic image).

В последние годы получены многочисленные 
данные, проливающие свет на отдельные этапы 
этого процесса. Описанные механизмы повыше-
ния ВГД включают избыточную продукцию псев-
доэксфолиативного материала (ПЭМ) в различных 
структурах переднего отрезка глаза (рисунок), пре-
жде всего, в области трабекулярной сети и шлеммо-
ва канала; патологические изменения самой трабе-
кулы; отложение пигмента на структурах УПК [38, 
39]. Снижение оттока внутриглазной жидкости свя-
зано с поражением обоих путей — трабекулярно-
го и увеосклерального, причем при ПЭС без глау-
комы именно последний нарушен в большей мере 
(предположительно за счет деградации экстрацел-
люлярного матрикса цилиарной мышцы вследствие 
отложения ПЭМ) [40, 41]. Это сопровождается воз-
можным влиянием ВГД-независимых факторов: 
нарушением ретробульбарного кровотока и микро-
сосудистого кровотока в зрительном нерве, а также 
эластозом решетчатой пластинки [42, 43].

Нюансы патогенеза ПЭГ находят отражение  
в многочисленных особенностях клинической 
картины, выделяющих эту форму глаукомы, и хо- 
рошо известных практикующим офтальмологам  
(табл. 1).

В конечном итоге эти особенности обусловлива-
ют худший прогноз и более высокий риск слепоты  
по сравнению с другими формами глаукомы [49, 50].

Однако наиболее значимым аргументом в поль-
зу различий ПЭГ и ПОУГ являются результаты фун-

Брежнев А.Ю.
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В отличие от ПОУГ, при ПЭГ сама трабекуляр-
ная сеть практически не отличается от таковой  
в соответствующих по возрасту нормальных гла-
зах. Патологический материал в виде «бляшек» 
присутствует в незначительном количестве, либо 
имеет тенденцию к уменьшению. Клеточный состав 
трабекулы на начальных стадиях глаукомы также 
остается без изменений. Основные же изменения  
связаны с накоплением специфического ПЭМ в тра-
бекуле, межтрабекулярных пространствах, внутрен-
ней стенке шлеммова канала, а также интенсив-
ной экзогенной пигментацией структур УПК [61]. 
Наличие глаукомы, повышение ВГД и изменения 
ДЗН коррелируют с количеством ПЭМ, определяе-
мым гистологически в юкстаканаликулярной ткани  
и других структурах трабекулярной сети [62]. 
Помимо механической обструкции путей оттока 
водянистой влаги, активное вовлечение трабеку-
лярных клеток в производство патологического вне-
клеточного материала, его локальное накопление, 
дисфункция эндотелия трабекулы и последующая 
дезорганизация этих структур также обсуждаются 
как факторы, способствующие развитию этой спец-
ифической формы глаукомы [61]. При этом процесс 
потери эндотелиальных клеток может иметь более 
существенное влияние на повышение уровня ВГД  
в сравнении с ПОУГ [63].

Дезорганизация структуры юкстаканалику-
лярной ткани и шлеммова канала обнаружива-
ются в «продвинутых» стадиях ПЭГ. Дополнитель-
но иммуногистохимические исследования демон-
стрируют избыточное депонирование альбумина  
в трабекулярной сети, что также может способ-
ствовать затруднению оттока влаги передней каме-
ры [64]. Отмечается наличие аморфных отложе-
ний или везикулярных телец, наблюдаемых только 
при ПЭГ, что также предполагает различные меха-
низмы повреждения трабекулярной сети при этом 
типе глаукомы и ПОУГ [65]. Иммуноэлектронная 
микроскопия позволила установить наличие эла-
стоза решетчатой пластинки, свидетельствующее  
о патологической регуляции синтеза и/или дегра-
дации эластина в ДЗН, что согласуется с ролью 
LOXL1 [43].

Таким образом, гистологические особенности 
ПЭГ отражают её уникальный патогенез, сочетаю-
щий черты «вторичной» обструкции и «первичной» 
дегенерации.

Прочие особенности

Среди других отличительных особенностей 
ПЭГ в сравнении с ПОУГ упоминаются своеобразие 
спектра и концентрации различных биомаркеров 
глаукомного процесса (в т.ч. имеющих отношение 
к оксидативному стрессу, воспалению, факторам 
роста); особые биомеханические свойства фиброз-
ной капсулы глаза, более выраженные региональ-
ные гемодинамические нарушения [42, 66–69].

ПЭГ и закрытоугольная глаукома (ЗУГ)
Еще один требующий обсуждения важный 

аспект — сочетание ПЭС и закрытоугольной гла-
укомы (ЗУГ). До недавнего времени связь между 
псевдоэксфолиативным процессом и ЗУГ счита-
лась сомнительной, поскольку в течение мно-
гих лет сообщалось лишь о спорадических случа-
ях подобной комбинации [70, 71]. Тем не менее, 
ряд исследований показал возможность развития 
этой формы глаукомы по закрытоугольному типу. 
В исследовании R. Ritch более чем в четверти слу-
чаев ЗУГ или первичного закрытия УПК установлен 
клинически или морфологически подтвержденный 
ПЭС [72]. В более позднем исследовании закры-
тие УПК 1–2 степени наблюдалось у 25% пациентов  
с ПЭС против 10% в контрольной группе. Среди  
них у 3,2% наблюдалось полное закрытие угла  
с развитием ЗУГ. 

Отмечено, что риск закрытия УПК имеет пря-
мую зависимость от степени выраженности псевдо-
экфолиативного процесса [73]. В подобных глазах 
имеется целый ряд анатомо-клинических предпосы-
лок для развития ЗУГ. Пигментный эпителий радуж-
ки и передняя поверхность хрусталика, покрытые 
ПЭМ, имеют тенденцию к адгезии с формировани-
ем задних синехий (особенно в условиях ригидно-
го зрачка). Этот процесс в сочетании со смещени-
ем иридо-хрусталиковой диафрагмы кпереди вслед-
ствие слабости цинновой связки может привести  
к развитию зрачкового блока с последующим исхо-
дом в ЗУГ [9, 38]. Усугубить процесс могут ассоци-
ированные с ПЭС утолщение хрусталика вследствие 
прогрессирования катаракты, дегенерация сфинкте-
ра зрачка, ригидность радужки, явления переднего 
увеита. Использование миотиков может лишь ухуд-
шить ситуацию, ускорив формирование зрачково-
го блока [9]. Прогрессивный характер накопления 
ПЭМ может постепенно изменить анатомию перед-
него сегмента глаза, потенциально превращая пер-
воначально открытую конфигурацию угла передней 
камеры в узкую или закрытую [74]. 

У пациентов с ЗУГ на фоне ПЭС, в отличие от 
классической первичной ЗУГ, чаще определяется 
миопическая рефракция за счет развития ядерной 
катаракты и смещения иридохрусталиковой диа-
фрагмы кпереди [75]. Помимо этого, описан ряд 
других клинических особенностей: бимодальные 
суточные колебания ВГД, асимметричное закры-
тие УПК, коррелирующее с распределением ПЭМ, 
ограничение подвижности зрачка, наряду с упомя-
нутыми выше слабостью цинновых связок и посте-
пенным смещением иридохрусталиковой диафраг-
мы кпереди. Анализ прогрессирования заболевания 
выявил более агрессивное течение, при котором 
скорость периметрических изменений почти в два 
раза выше [76]. Более того, ПЭС упоминается в кон-
тексте развития острого приступа ЗУГ [77].

Псевдоэксфолиативная глаукома в современной иерархии глауком
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Эти результаты обуславливают необходимость 
индивидуализированного подхода к лечению ЗУГ 
на фоне ПЭС с ранним хирургическим вмешатель-
ством и специфическими протоколами для оптими-
зации получаемых результатов. Однако ни в одной 
из предложенных до сих пор классификационных 
схем данный вариант глаукомы не представлен.

ПЭС и глаукома нормального  
давления (ГНД)

Не укладывается в рамки используемых клас-
сификаций и еще одно проявление ПЭГ, не сопро-
вождающееся повышением ВГД выше верхней гра-
ницы нормы. Традиционно ПЭГ рассматривается 
как глаукома высокого давления. Случаи сочетания 
псевдоэксфолиативного процесса с ГНД описыва-
лись до недавнего времени как казуистические. Тем 
не менее, к настоящему времени накоплен доста-
точный материал, позволяющий говорить о суще-
ствовании и такой разновидности глаукомы. 

Отсутствие чёткого понимания патогенетиче-
ских механизмов приводит к разнообразию фор-
мулировок: «ГНД на фоне ПЭС», «ПЭГ нормально-
го давления». Как правило речь идет о парных гла-
зах пациентов, имеющих установленный диагноз 
ПЭГ высокого давления на другом глазу. Доля таких 
пациентов достигает 40%, факторами риска разви-
тия ГНД считаются характерные для ПЭС уровень 
ВГД (в зоне «высокой нормы») и высокая амплиту-
да суточных колебаний офтальмотонуса [78–80]. 
Показано, что нормотензивный вариант ПЭГ харак-
теризуется более низким показателем централь-
ной толщины роговицы и уменьшением толщины 
решетчатой пластинки в сравнении с ПЭГ высоко-
го давления, что может свидетельствовать о струк-
турных предпосылках к развитию этого достаточно 
редкого варианта [81]. В сравнении с классической 
ГНД у данной категории пациентов отмечается 
более высокая скорость истончения СНВС [82]. 

В качестве факторов риска глаукоматозных 
изменений ДЗН при отсутствии повышения ВГД 
упоминаются также нарушения глазного и ретро-
бульбарного кровотока, васкулопатия и патоло-
гические изменения эластической ткани в обла-
сти решетчатой пластинки, сопровождающие ПЭС 
[42, 83]. Отмечается, что впоследствии ГНД может 
трансформироваться в традиционную форму ПЭГ 
высокого давления [9].

Клиническая значимость вопроса  
о классификации ПЭГ

Дискуссия о целесообразности противопостав-
ления ПЭГ и ПОУГ носит не просто академиче-
ский характер, а напрямую связана с целым рядом 
вопросов, требующих обсуждения, размышления, 
решения, в т.ч.: нужны ли специфические подходы 

к диагностике ПЭГ? требует ли ПЭГ особых алго-
ритмов динамического наблюдения? существуют ли 
патогенетически обоснованные варианты лечения 
ПЭГ? возможно ли предотвратить трансформацию 
ПЭС в ПЭГ? определяют ли особенности патогенеза 
и клинической картины ПЭГ нюансы её хирургиче-
ского лечения? и ряд других. 

В настоящее время не существует специфиче-
ских вариантов терапии данной патологии. Исполь-
зуется традиционный последовательный алгоритм 
лечения, включающий медикаментозные гипо-
тензивные средства и их комбинации, лазерные  
и хирургические вмешательства [20, 21]. 

Тем не менее, делаются попытки обосновать 
патогенетическую направленность использования 
некоторых местных гипотензивных средств, в част-
ности, аналогов простагландинов. Повышение кон-
центрации трансформирующего фактора роста 
(TGF-β1), а также дисбаланс матричной металлопро-
теиназы (MMP) и её тканевого ингибитора (TIMP) 
играют ключевую роль в избыточной продукции  
и накоплении ПЭМ с развитием клинической кар-
тины ПЭС/ПЭГ. Латанопрост увеличивает увеоскле-
ральный отток за счет избыточной деградации экс-
трацеллюлярного матрикса в цилиарном теле путем 
стимуляции/активации ММР. Длительная терапия 
латанопростом при ПЭГ приводит к снижению уров-
ня TGF-β1 (до нормальных концентраций) и MMP-2 
во влаге передней камеры, что, по мнению исследо-
вателей, может воздействовать на ключевые звенья 
патогенеза ПЭС/ПЭГ на уровне уменьшения продук-
ции и накопления патологического ПЭМ [1, 9]. 

Кроме того, на основании результатов Между-
народного исследования Collaborative Exfoliation 
Syndrome Treatment Stud были попытки обосновать 
использование 2% раствора пилокарпина, которое 
помимо улучшения оттока внутриглазной жидко-
сти и механического «очищения» трабекулы может 
привести к уменьшению образования ПЭМ за счет 
ограничения подвижности зрачка [84]. Впрочем, 
стойкий миоз и катарактогенный эффект мио-
тиков при весьма относительной эффективности  
не позволяют использовать предложенный способ  
в широкой клинической практике.

Перспективы медикаментозного лечения лежат 
в плоскости изучения молекулярных механизмов 
псевдоэксфолиативного процесса и разработки тар-
гетной терапии, направленной на подавление про-
дукции ПЭМ [85]. Потенциальной терапевтической 
мишенью генной терапии могут оказаться малые 
ядрышковые РНК (экспрессия которых меняется 
при ПЭС/ПЭГ) [86].

В качестве патогенетически обоснованного ле- 
чения ПЭГ обсуждается хирургия катаракты. Фако- 
эмульсификация сопровождается более выражен-
ным в сравнении с ПОУГ гипотензивным эффектом, 
способна уменьшить количество используемых ан- 
тиглаукомных капель, снизить амплитуду суточных  

Брежнев А.Ю.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

31НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  4/2025

колебаний ВГД и даже уменьшить риск развития 
глаукомы у пациентов с ПЭС. Данные эффекты реа-
лизуются за счет механического вымывания ПЭМ 
и пигмента из УПК, увеличения ширины УПК, уве-
личения пространства между задней поверхностью 
радужки и ИОЛ (приводит к уменьшению высвобож-
дения ПЭМ) [87–88]. Однако хирургия катаракты не 
решает проблему полностью, поскольку источник 
ПЭМ — это не только хрусталик, но и беспигмент-
ный эпителий цилиарного тела, задний пигментный 
эпителий радужки, эндотелий роговицы, эндотелий 
сосудов радужной оболочки и трабекулярной сети.

Общепризнано, что при ПЭГ чаще требуется 
ранняя антиглаукомная хирургия [2]. Поиски спец-
ифических патогенетически обоснованных вари-
антов лазерного и хирургического лечения данной 
глаукомы далеки от завершения. Результаты оценки 
сравнительной эффективности классической тра-
бекулэктомии и различных вариантов современ-
ной микроинвазивной хирургии при ПЭГ и ПОУГ 
противоречивы, при этом отмечается более высо-
кий риск интра- и послеоперационных осложнений, 
связанный с избыточной воспалительной реакцией 
и нарушением гематоофтальмического барьера на 
фоне псевдоэксфолиативного процесса [9, 89–91]. 
Анонсированная более 30 лет назад в качестве 
патогенетического лечения операция трабекулоа-
спирации в сочетании с экстракцией катаракты или 
без неё позволяет добиться лишь относительного  
и временного гипотензивного эффекта [92].

Очевидна необходимость более раннего и широ-
кого использования антиглаукомной хирургии при 
ПЭГ, создания специфических алгоритмов «дохи-
рургического» этапа наблюдения таких пациентов 

(особенности медикаментозной терапии, ранняя 
катарактальная хирургия и пр.), равно как и «пост-
хирургического» мониторинга.

Заключение
Несмотря на дискуссионный характер вопро-

са, в настоящее время превалирует точка зрения  
о принадлежности ПЭГ к категории вторичных гла-
уком. Однако ее уникальные клинические черты 
(системный характер, широкий спектр коморбид-
ных состояний, развитие глаукомы по типу откры-
то- и закрытоугольной, ГНД) наряду с полученны-
ми многочисленными сведениями фундаменталь-
ного характера (генетические, биохимические, 
иммунологические, патофизиологические), позво-
ляют рассматривать ПЭГ не просто как разновид-
ность вторичной открытоугольной глаукомы, а как 
особую форму заболевания, требующую, помимо 
стандартных технологий, разработки качественно 
новых, специфичных подходов к ранней диагности-
ке, мониторингу, медикаментозной и хирургиче-
ской коррекции. Появление в арсенале офтальмо-
логов подобных возможностей позволит вернуться  
к вопросу пересмотра существующих классифи-
кационных схем с возможным выделением ПЭГ  
в отдельную категорию.
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