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РЕФЕРАТ

Цель. Провести анализ научной литературы, отражающей основ-
ные аспекты этиологии, патогенеза вторичной глаукомы при опухоле-
вых заболеваниях органа зрения. Материал и методы. Для поиска 
источников информации по заданной проблеме использовалась плат-
форма PubMed, Scopus и eLIBRARY за период до 2022 г. включительно 
с использованием ключевых слов: глаукома, новообразование, опухоль, 
неоваскуляризация, пигментация угла передней камеры (и те же фразы 
на английском языке). Результаты. В обзоре литературы представлены 
различные патологические механизмы развития неопластической гла-
укомы. Исследованы причины повышения офтальмотонуса, нарушения 
дренажного, внедренажного путей оттока камерной влаги, которые за-
висят от типа новообразования глаза, его локализации. Это определя-

ет необходимость дифференцированного подхода к лечению пациентов 
с неопластической глаукомой, разработки патогенетически направлен-
ных методов лечения. Заключение. Большинство внутриглазных ново-
образований потенциально могут привести к повышению внутриглаз-
ного давления. Патомеханизмы неопластической глаукомы весьма раз-
нообразны, но лидирующими являются блокада дренажной зоны угла 
передней камеры опухолью, неоваскуляризация структур угла перед-
ней камеры и переднее смещение иридохрусталиковой диафрагмы. Во 
всех случаях повышение офтальмотонуса связано с нарушением оттока 
водянистой влаги через основные дренажные пути глаза. В настоящее 
время неопластической глаукоме не уделяется должного внимания, од-
нако данная проблема является крайне актуальной в офтальмологии.
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ABSTRACT

Review

Glaucoma secondary to intraocular tumors key aspects of etiopathogenesis
A.A. Yarovoy, T.V. Sokolovskaya, E.O. Krasnova, A.D. Matyaeva
S.  Fyodorov Eye Microsurger y  Federal  State  Inst i tut ion ,  Moscow,  Russian Federat ion

Purpose. To analyze the literature on the main aspects of etiology, 
pathogenesis of secondary glaucoma in tumor diseases of visual organs. 
Material and methods. PubMed, Scopus and eLIBRARY databases 
for the period up to 2022 were used for article selection, and the 
following keywords were used in the mesh: secondary glaucoma, tumor, 
neovascularization, pigment dispersion (and the same phrases in Russian). 
Results. The literature review presents various pathological mechanisms 
of developing secondary glaucoma. The reasons of decreased outflow of 
intraocular fluid of drainage and embedded (uveoscleral) pathways, lead to 
the increase of intraocular pressure in neoplastic glaucoma and depend on 
the type of eye tumor, its localization and size. This determines the necessity 
for a differentiated approach to the treatment of patients with secondary 

glaucoma and the development of pathogenetically oriented methods of 
treatment. Conclusion. Almost all of the intraocular tumors can potentially 
lead to increase of intraocular pressure. The pathomechanisms of neoplastic 
glaucoma are very diverse, but the leading ones are blocking of the anterior 
chamber angle drainage zone by tumor, neovascularization of the anterior 
chamber angle structures and anterior iris-lens diaphragm displacement. 
In all cases, the increase in intraocular pressure is associated with the 
violation of aqueous humor outflow through the main drainage paths of 
the eye. Currently, secondary glaucoma is not given enough attention, but 
this problem is extremely relevant in ophthalmology.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Внутриглазные новообразования нередко приво-
дят к нарушению гидродинамики глаза. Частота 
нарушений офтальмотонуса при внутриглазных 

опухолях колеблется в широких приделах и достига-
ет 30–55%. Для вторичной неопластической глаукомы 
(НГ) характерно разнообразие этиологических факто-
ров, патогенетических механизмов и клинических про-
явлений. Это определяет трудности в диагностике и про-
ведении своевременной эффективной гипотензивной 
терапии, лазерного и хирургического лечения. 

ЦЕЛЬ

Провести анализ научной литературы, отражающей 
основные аспекты этиологии, патогенеза вторичной 
глаукомы при опухолевых заболеваниях органа зрения. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для поиска источников информации по заданной 
проблеме использовалась платформа PubMed, Scopus и 
eLIBRARY за период до 2022 г. включительно с использо-
ванием ключевых слов: глаукома, новообразование, опу-
холь, неоваскуляризация, пигментация угла передней ка-
меры (и те же фразы на английском языке).

РЕЗУЛЬТАТЫ

В обзоре литературы представлены различные пато-
логические механизмы развития НГ. Исследованы при-
чины повышения офтальмотонуса, нарушения дренаж-
ного, внедренажного путей оттока камерной влаги, ко-
торые зависят от типа новообразования глаза, его ло-
кализации. Это определяет необходимость дифферен-
цированного подхода к лечению пациентов с НГ, раз-
работки патогенетически направленных методов ле-
чения.

Внутриглазные новообразования переднего и задне-
го отрезка глаза могут приводить к возникновению вто-
ричной глаукомы как к одному из самых серьезных ос-
ложнений. 

Частота возникновения вторичной НГ зависит от типа 
опухоли, характера роста, локализации, размеров и вто-
ричных изменений, связанных с опухолью. Вторичная 
НГ чаще всего связана со злокачественными опухоля-
ми, но может быть обнаружена и при доброкачествен-
ных образованиях [1].

Прямой механизм развития неопластической глау-
комй. Блокада дренажной зоны угла передней камеры 
(УПК) опухолью, клетками

Опухоли переднего отдела глаза (радужная оболочка, 
цилиарное тело), особенно меланома, могут прорастать 
в переднюю камеру, структуры УПК. М. Yanoff исследовал 
механизмы развития глаукомы в глазах, удаленных по 
поводу увеальной меланомы, и обнаружил, что часть из 
них имела повышенное внутриглазное давление (ВГД) и 
что в 42% случаев причиной этого была инвазия в струк-
туры УПК глаза (передние меланомы) [2].

Инвазия в зону дренажного угла является наиболее ча-
стой причиной в этиологии повышенного ВГД для всех 
типов опухолей радужной оболочки [1, 3]. В исследова-
нии С.L. Shields и соавт. в 169 глазах с меланомой радуж-
ной оболочки в 30% случаев имела место глаукома, вы-
званная инвазией опухоли в область структур УПК [4]. 
Такой же механизм повышения ВГД отмечен при невусах 
радужной оболочки со злокачественными изменениями, 
кольцевой меланоме, меланоме цилиарного тела [3, 5–9].

Н. Demirci представил анализ 25 диффузных меланом 
радужки. По данным автора, 76% были с симптомами «не-
четкости» зрения, гетерохромией радужной оболочки, 
у 56% из них была глаукома, опухоль находилась в обла-
сти зоны УПК во всех случаях [10]. Однако не всегда ин-
вазия опухоли в трабекулярный аппарат влечет за собой 
повышение ВГД [3, 9, 11].

Глаукома, вызванная интраокулярными метастазами, 
может возникать как у пациентов, имеющих онкологи-
ческое заболевание в анамнезе, так и у пациентов, впер-
вые столкнувшихся с этой проблемой. У 9,3–12% паци-
ентов, которые умирают от злокачественных новообра-
зований, при вскрытии обнаруживают интраокулярные 
метастазы, и это число возрастает до 1/3 у пациентов, ко-
торые умирают от рака молочной железы [10, 12]. 

Рак молочной железы (40%) и легких (28%) наиболее 
часто поражает орган зрения [13]. По данным литера-
туры, метастазирование таких злокачественных ново- 
образований, как меланома кожи, аденокарцинома хво-
ста поджелудочной железы, бронхогенная карцинома, 
опухоли щитовидной железы, толстой кишки, простаты, 
пищевода, почек, опухоли неизвестной этиологии, также 
встречалось в структурах УПК. Метастазирование в ра-
дужку – это 7% от метастазирования в увеальный тракт, 
в 38% случаев при этом возникает вторичная глаукома. 

Механизмом повышения ВГД в 80% является ин-
фильтрация трабекулярной сети тканью опухоли [10, 
13]. Задние хориоидальные метастазы являются наи-
более распространенными и редко вызывают глауко-
му. Напротив, метастазы в области переднего сегмента 
глаза вызывают глаукому в 56% случаев [14]. При гисто-
логическом исследовании опухолевые клетки замеща-
ют структуры трабекулярной сети, Шлеммова канала. Во 
многих случаях опухолевые клетки способны замещать 
сразу несколько структур переднего отрезка глаза [3, 14, 
15]. Однако опухоли структур УПК не всегда вызывают 
вторичную НГ [14]. 

«Лейкемическая» глаукома возникает в результате 
прямой инфильтрации лейкозных клеток и эритроцитов 
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в трабекулярную сеть и Шлеммов канал. Снижение отто-
ка водянистой влаги приводит к повышению ВГД. В экс-
перименте J.S. Schuman и исследователи показали, что 
лейкозные клетки, введенные в переднюю камеру труп-
ных глаз человека, уменьшают способность трабекуляр-
ной сети к оттоку больше, чем обычные лимфоциты [16]. 

Острый лимфоцитарный лейкоз (ОЛЛ) и острый мие-
лобластный лейкоз (ОМЛ) являются причинами «лейке-
мической» глаукомы. В патологоанатомическом иссле-
довании среди 86 пациентов с лейкемией 28,2% имели 
интраокулярное метастазирование на момент смерти 
[12]. ОЛЛ является наиболее частой причиной как вну-
триглазного лейкоза, так и вторичной глаукомы, связан-
ной с лейкемией [17]. ОЛЛ проявляется в виде односто-
роннего увеита с гипопионом и повышенным ВГД [18–
22]. Интраокулярный ОЛЛ приводит к повышению ВГД 
за счет прямой инфильтрации трабекулярной сети [23]. 
Были зафиксированы случаи «увеита» с гипопионом и 
подъемом ВГД как предвестники системного рециди-
ва ОЛЛ [18, 21, 22]. Пациенты с интраокулярным лейко-
зом подвержены синхронному поражению центральной 
нервной системы (ЦНС) [19–21]. 

ОМЛ также может проявляться двусторонним или од-
носторонним гипопионом и повышением ВГД. Эти при-
знаки могут быть как при полном отсутствии систем-
ных клинических проявлений, так и с ними [24]. В част-
ности, лейкоз с поражением ЦНС тесно связан с лейке-
мическим гипопионом и последующей глаукомой [17]. 
Аспирационная биопсия влаги передней камеры при яв-
ной клинической картине миеломной глаукомы может 
помочь поставить правильный диагноз, но более точ-
ное подтверждение следует из анализа костного мозга 
и спинномозговой жидкости [20, 21, 22, 24]. 

Первичная интраокулярная лимфома (ПИОЛ) явля-
ется редкой формой неходжкинской лимфомы (НХЛ). 
Обычно обнаруживается на сетчатке и в стекловидном 
теле и ассоциирована с первичной лимфомой централь-
ной нервной системы (ПЛЦНС) или системной НХЛ, воз-
никающей вне ЦНС [25]. 

Синхронное и метахронное поражение ЦНС встре-
чается в 50–80% случаев [23, 26]. У пациентов с ПЛЦНС 
офтальмологические проявления встречаются в 15–25% 
случаев, в то время как поражение глаз при системных 
лимфомах (не затрагивающих ЦНС), составляет лишь 
6,7% [12]. Наиболее частым клиническим проявлением 
ПИОЛ является стрероид-резистентный псевдоувеит с 
интраретинальной инфильтрацией [27]. Может развить-
ся псевдогипопион [28]. В большинстве случаев аспира-
ция стекловидного тела или водянистой влаги позволя-
ет поставить цитологический диагноз [29]. 

ПИОЛ также может привести к синдрому воспали-
тельной глазной гипертензии, связанному с пвсевдо- 
увеитом, который может реагировать на лечение стеро-
идами [25]. Клинически это часто проявляется как од-
носторонний или двусторонний диффузный хрониче-
ский негранулематозный увеит с открытым углом и по-

вышенным ВГД. [30] Повышенное ВГД при ПИОЛ так же 
может быть результатом вторичной неоваскулярной гла-
укомы [25, 30–32]. 

Множественная миелома представляет собой злока-
чественную пролиферацию плазматических клеток, ха-
рактеризующихся моноклональной продукцией имму-
ноглобулинов [33]. Миелома редко поражает орган зре-
ния, но когда это происходит, она затрагивает практи-
ческие все структуры [34–36]. 

Глаукома при множественной миеломе может пойти 
по одному из трех путей механизмов развития: повы-
шенная вязкость сыворотки крови может привести к ок-
клюзии центральной вены сетчатки и последующей вто-
ричной неоваскулярной глаукоме; отростки цилиарного 
тела могут продуцировать патологический М-протеин, 
который, в свою очередь, может смещать радужку кпе-
реди и вызывать закрытоугольную глаукому (ЗУГ); свя-
занная с миеломой воспалительная реакция приводит к 
вторичной псевдоувеальной глаукоме [34, 35]. 

Ювенильная ксантогранулема (ЮГК) – доброкаче-
ственное новообразование фиброгистиоцитарного 
ряда. Клинические формы включают в себя поражение 
кожного покрова, поражение кожи и внутренних орга-
нов, поражение мягких тканей. Поражение радужки – 
наиболее часто встречающаяся глазная форма ЮКГ. 
Чаще поражается один глаз, двустороннее развитие опу-
холи не исключено [36]. Воспалительные клетки, связан-
ные с ЮКГ, могут быть причиной инфильтративной гла-
укомы [37]. Глаукома обычно разрешается, когда патоло-
гический процесс подавляется парабульбарными инъек-
циями стероидов. 

Меланомалитическая НГ впервые была описана 
М. Yanoff в 1970 г. у пациента с меланомой цилиарного 
тела [38]. Меланомалитическая глаукома характеризует-
ся односторонними симптомами, такими как повышение 
ВГД, гетерохромия радужной оболочки, распыление пиг-
мента на эндотелии роговицы и других структурaх пе-
редней камеры [38–40]. При проведении гониоскопии у 
таких пациентов будет отмечен открытый УПК с обиль-
ным отложением пигмента на трабекулярной сети с ли-
нией Сампаолези или без нее [14]. Синдром пигментной 
дисперсии следует отличать от меланомалитической гла-
укомы. Синдром пигментной дисперсии чаще симме-
тричный, профиль радужки пролабирует кзади, что при-
водит к иридозонулярному контакту и высвобождению 
пигмента [41]. Такая конфигурация хорошо оценивает-
ся при гониоскопии. При меланомалитической глаукоме, 
напротив, определяется выпуклая конфигурация радуж-
ной оболочки. Кроме того, дефекты трансиллюминации 
средней периферии радужной оболочки не характерны 
для меланомалитической глаукомы. Наконец, некроти-
ческие меланоцитомы, высвобождающие пигмент, часто 
сопровождаются внутриглазным воспалением и повыше-
нием ВГД [5]. При количественной оценке увеосклераль-
ного оттока было выявлено значительное снижение ко-
эффициента легкости оттока в глазах с меланомалити-
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ческой глаукомой. При световой микроскопии были об-
наружены некроз опухоли и насыщенные пигментом ма-
крофаги, устилающие УПК [38, 39]. В трабекулярной сети 
так же могут встретиться опухолевые клетки и мелани-
новый пигмент, препятствующий оттоку [40].

Меланоцитомалитическая НГ возникает вследствие 
дисперсии пигмента доброкачественных новообразо-
ваний – меланоцитом (невус). Меланоцитомы обыч-
но представляют собой относительно темные (черные) 
опухоли радужной оболочки с «булыжной» поверхно-
стью или гладкой, куполообразной, плоской, с четкими и 
ровными или же фестончатыми краями. По размеру они 
могут быть как крупными, так и мелкими, чаще всего рас-
полагающимися в нижней половине радужки. 

Отличить меланомалитическую глаукому от мелано-
цитомалитической очень трудно, так как проявляется 
она аналогичной клинической картиной [5]. 

Как и меланомалитическая глаукома, меланоцитома-
литическая глаукома может возникнуть в результате не-
кроза меланоцитом радужки, цилиарного тела или же 
хориоидеи [5]. При данном виде глаукомы способность 
фильтрации внутриглазной жидкости заметно снижает-
ся [42]. В глазу, который перенес фильтрующую антигла-
укомную операцию с последующей энуклеацией, в суб-
конъюнктивальном пространстве были обнаружены пиг-
ментные макрофаги, а также клетки меланоцитомы [5].

Ретинобластома является наиболее частым внутри-
глазным первичным злокачественным новообразовани-
ем детского возраста. Данное заболевание развивается 
скрыто и безболезненно, поэтому важна дифференци-
альная диагностика любого увеита и глаукомы детско-
го возраста [42, 43].

Клинические проявления, такие как болезненность 
и покраснение из-за глаукомы, наблюдаются только у 
2–7% этих пациентов, а при патологоанатомическом ис-
следовании морфологические изменения, индуцирую-
щие глаукому, были обнаружены в 50% энуклеирован-
ных глаз [44]. Наиболее распространенными механизма-
ми являются неоваскуляризация (70%), смещение иридо-
хрусталиковой диафрагмы (27%) и инфильтрация УПК 
[1, 44, 45].

Глаукома, вызванная инфильтрацией угла клетками 
ретинобластомы, может выглядеть как негранулемато-
зный увеит с заметно повышенным ВГД, с гипопионом 
или без него [44, 45]. При световой биомикроскопии 
можно увидеть тяжи крупных клеток, выстилающие зад- 
нюю поверхность роговицы. При гониоскопии опреде-
ляются конгломераты клеток, перекрывающие (блоки-
рующие) дренажный угол [45]. Наиболее распространен-
ной причиной глаукомы, связанной с ретинобластомой, 
является неоваскулярная глаукома [1, 45].

Непрямой механизм развития неопластической 
глаукомы
Неоваскулярная глаукома – это термин, обознача-

ющий закрытие УПК, связанное с неоваскуляризаци-

ей [46]. Неоваскулярная глаукома чаще всего вызывает-
ся окклюзией внутриглазных сосудов [47]. Однако неова-
скуляризация переднего сегмента также может быть вы-
звана опухолью, воспалением, инфекцией или ишемией. 
По мнению многих авторов, это обусловлено фактора-
ми роста эндотелия сосудов (VEGF) и другими вазоген-
ными факторами. [26, 47]. Было показано, что некоторые 
внутриглазные опухоли, такие как меланома и ретиноб-
ластома, вырабатывают факторы роста эндотелия сосу-
дов и их рецепторов [48]. Не во всех случаях с рубеозом 
радужки развивается неоваскулярная глаукома. ВГД мо-
жет повышаться в случаях, когда клинически незаметная 
фиброзная неоваскулярная мембрана «закупоривает» от-
крытый угол до начала формирования синехий, способ-
ных привести к его закрытию [49]. Новообразованные 
сосуды могут не проявляться клинически, поэтому тре-
буется тщательное офтальмологическое обследование 
(с гониоскопией) для наблюдения за появлением нео-
васкуляризации в радужке. 

Клинически рубеоз радужки состоит из мелких сосу-
дов, которые пролиферируют на передней поверхности 
радужки, часто в начале отмечаются на папиллярном 
крае и распространяются до УПК. Новообразованные 
кровеносные сосуды можно визуализировать на радуж-
ке с помощью биомикроскопии за щелевой лампой, в 
УПК с помощью гониоскопии. Сопутствующие наход-
ки включают эктропион сосудистой оболочки, сине-
хии и гифему. Неоваскуляризация является наиболее 
распространенным механизмом глаукомы при мела-
номах хориоидеи [1]. Неоваскуляризация также явля-
ется стартовым механизмом глаукомы при ретиноб-
ластомах. Новообразованные сосуды УПК являются от-
носительно редкой причиной глаукомы при опухолях 
переднего сегмента глаза, но встречаются сообщения 
о ней при внутриглазной лимфоме, меланоме радуж-
ки [11, 31, 32, 44].

Гемолитическая глаукома — вторичная открытоуголь-
ная глаукома, вызванная «закупоркой» трабекулярной 
сети эритроцитами, их детритом и макрофагами [50]. 
«Ghostcell» – «клетка-призрак» или «тень клетки» – пред-
ставляет собой увеличенную эозинофильную эпители-
альную клетку, имеющую цитоплазму, но не имеющую 
ядра. Наличие таких клеток может говорить о гемолизе.

При микроскопическом исследовании макрофаги, со-
держащие пигмент, а также свободные геморрагические 
остатки выстилают трабекулярную сеть [51]. «Клетки-
призраки» представляют собой жесткие двояковогну-
тые элементы, возникающие из эритроцитов, которые 
со временем потеряли свой пигмент. Глаукома из «при-
зрачных клеток» возникает, когда эти дегенерированные 
клетки попадают в трабекулярную сеть и блокируют ее, 
препятствуя оттоку водянистой влаги. 

Клиническими проявлениями гемолитической глау-
комы являются значительное повышение ВГД в глазах с 
открытым УПК и кровоизлияниями в стекловидное тело 
в анамнезе [52]. 
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«Клетки-призраки» снижают легкость оттока через 
трабекулярную сеть более выраженно, чем свежие эри-
троциты. Время имеет важное значение для дифферен-
циации гемолитической (недели) или «призрачной 
клетки» (месяцы) глаукомы. Однако они могут возни-
кать в любом глазу с внутриглазным кровоизлиянием. 
Во всех случаях кровоизлияния в стекловидное тело не-
обходимо исключить внутриглазную опухоль, особенно 
когда кровоизлияние не позволяет провести адекватное 
исследование сетчатки [53].

Классификация подтипов ЗУГ может быть сложной 
задачей, и она еще более усложняется, когда ЗУГ вызвана 
внутриглазной опухолью. В этом спектре заболеваний, 
известных как ЗУГ, конечным общим путем является ок-
клюзия трабекулярной сети радужкой [54]. C.L. Shields и 
соавт. обнаружили, что ЗУГ может быть спровоцирова-
на передним смещением иридохрусталиковой диафраг-
мы, индуцированным опухолью, которая, поддавливая 
радужку, и приводит к закрытию дренажного пути отто-
ка внутриглазной жидкости [1].

Внутриглазная опухоль, расположенная кзади от ра-
дужной оболочки, может оказывать механическое дав-
ление на радужку и хрусталик, что приводит к смеще-
нию вперед иридохрусталиковой диафрагмы. В одной 
серии исследований из 55 случаев внутриглазных опу-
холей с глаукомой переднее смещение иридохрустали-
ковой диафрагмы с последующим закрытием передне-
го угла было главным механизмом: 34% хориоидальных 
меланом, 27% ретинобластом и 12% меланом цилиарно-
го тела [1]. 

В 1970 г. М. Yanoff исследовал механизм глаукомы при 
увеальной меланоме и обнаружил, что у 20% пациентов 
с меланомой было повышенное ВГД и что у части из них 
офтальмогипертензия была вызвана закрытием угла со 
смещением иридохрусталиковой диафрагмы кпереди. 
По мнению авторов, такие случаи часто осложняются 
присутствием периферических передних синехий, от-
слойкой сетчатки, задними синехиями, неоваскуляриза-
цией радужки и блокадой зрачка [2].

Зрачковый блок вызывает затрудненный отток водя-
нистой влаги из задней камеры в переднюю и чаще все-
го вызывает острый приступ ЗУГ [44, 55]. Однако зрач-
ковый блок часто является усугубляющим фактором в 
случаях переднего смещения иридохрусталиковой ди-
афрагмы. Лазерная или хирургическая периферическая 
иридэктомия обычно устраняет острый подъем ВГД, но 
не основную причину [54]. Из двух глаз с острым присту-
пом ЗУГ, в которых была выполнена лазерная иридото-
мия (в обоих случаях позже была обнаружена меланома 
хориоидеи), процедура была успешной в одном случае 
и привела только к временному снижению ВГД в другом 
[55]. C.L. Shields и соавт. предполагают, что, когда пери-
ферическая иридотомия не снижает повышенное ВГД в 
условиях опухолевой ЗУГ, следует учитывать, что блока-
да зрачка может быть не единственным механизмом ре-
позиции периферии радужки. 

Опухоли заднего сегмента, приводящие к смещению 
иридохрусталиковой диафрагмы или хрусталика, мо-
гут диагностироваться как факогенная глаукома. В этих 
случаях ультразвуковое исследование обычно определя-
ет опухоль, смещающую хрусталик вперед [4]. ЗУГ редко 
встречается при хориоидальной меланоме (2%) и метас-
тазах в хориоидею (1%), однако большие метастазы в хо-
риоидею могут вызывать ЗУГ [1, 3]. Аналогичным обра-
зом ретинобластома может смещать хрусталик и радуж-
ную оболочку кпереди [4]. Как правило, закрытие угла, 
вызванное солидной опухолью, не поддается медика-
ментозному лечению 

 Глаукома по типу «плато» радужной оболочки возни-
кает, когда происходит смещение периферии радужки и 
цилиарного тела кпереди, в связи с чем УПК закрывает-
ся. Синдром вторичного «плато» радужной оболочки или 
конфигурация «псевдоплато» радужки может возник-
нуть, когда опухоли или кисты внутри или кзади от ци-
лиарного тела сдавливают периферию радужки в трабе-
кулярную сеть [56, 57]. В литературе не нашлось сообще-
ний о конфигурации «псевдоплато» радужной оболоч-
ки из-за меланомы цилиарного тела. Сообщалось, что 
конфигурация «псевдоплато» радужной оболочки явля-
ется вторичной по отношению к заполненным белком 
участкам плоской части радужки и кистам цилиарного 
тела при множественной миеломе [32]. Такие случаи под-
черкивают ценность высокочастотного ультразвука для 
выявления анатомии и патофизиологии ЗУГ, связанной 
с опухолью [58].

Вторичная НГ может быть неправильно диагности-
рована и лечиться как увеальная глаукома. Поэтому 
C.L. Shields и соавт. предлагают обращать внимание на 
несколько моментов, которые помогут избежать распро-
страненных ошибок. Пациент с любой злокачественной 
опухолью и внутриглазным «воспалением» в анамнезе 
должен быть обследован на наличие признаков опухо-
ли глаза [14, 24]. Отсутствие реакции воспаления глаза 
на соответствующую иммуносупрессивную терапию мо-
жет свидетельствовать о наличии новообразования [8]. 
Заметно повышенное ВГД, симптомы, несоразмерные 
результатам обследования, и клинические данные, не-
совместимые с диагнозом увеита, должны наталкивать 
на рассмотрение внутриглазной опухоли как основной 
причины. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Большинство внутриглазных новообразований 
потенциально могут привести к повышению ВГД. 
Патомеханизмы НГ весьма разнообразны, но лидирую-
щими являются блокада дренажной зоны УПК опухолью, 
неоваскуляризация структур УПК и переднее смещение 
иридохрусталиковой диафрагмы. Во всех случаях повы-
шение офтальмотонуса связано с нарушением оттока во-
дянистой влаги через основные дренажные пути глаза. 
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В настоящее время НГ не уделяется должного внимания, 
однако данная проблема является крайне актуальной в 
офтальмологии.
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