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РЕФЕРАТ
Цель данного обзора – рассмотреть неоваскулярную и факогенную разновидности вторичной глаукомы, с которыми оф-
тальмологам приходится сталкиваться в повседневной клинической практике, для эффективного и своевременного выяв-
ления группы риска с целью профилактики, замедления прогрессирования, а также сохранения зрительных функций и ка-
чества жизни пациента. Обзор выполнялся с использованием отечественной базы данных RSCI и международной базы дан-
ных PubMed, ключевыми словами поиска являлись: «вторичная глаукома», «неоваскулярная глаукома», «факогенная глауко-
ма», «факотопическая глаукома», «факоморфическая глаукома», «факотоксическая глаукома», «факолитическая глаукома». 
Выполнен анализ 44 источников литературы. Глубина поиска составила 23 года (2001–2024 гг.). В статье освещены вопро-
сы классификации вторичной факогенной и неоваскулярной глаукомы. Выявлено, что практические врачи чаще использу-
ют клиническую классификацию вторичных глауком, предложенную А.П. Нестеровым. Сделан упор на вопросы патогенеза, 
клиники и дифференциально-диагностических особенностей неоваскулярной и факогенной глаукомы, отличающиеся раз-
нообразием этиопатогенетических механизмов развития и клинических проявлений.
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ABSTRACT
The purpose of this review is to consider neovascular and phacogenic types of secondary glaucoma that ophthalmologists have to 
deal with in their daily clinical practice for effective identification of the risk group, for the purpose of prevention, slowing down pro-
gression, as well as maintaining visual functions and quality of life of the patient. The review was written by using the domestic RSCI 
database and the international PubMed database, the search keywords were «secondary glaucoma», «neovascular glaucoma», «pha-
cogenic glaucoma», «phacotopic glaucoma», «phacomorphic glaucoma», «phacotoxic glaucoma», «phacolytic glaucoma». An anal-
ysis of 44 literature sources was performed. The search depth was 23 years (2001–2024). The article highlights the issues of clas-
sification of secondary phacogenic and neovascular glaucoma. It was revealed that practicing opthalmologists more often use the 
clinical classification of secondary glaucomas proposed by A.P. Nesterov. Emphasis is placed on the issues of pathogenesis, clinical 
presentation and differential diagnostic features of neovascular and phacogenic glaucoma, which are distinguished by a variety of 
etiopathogenetic mechanisms of development and clinical manifestations.
Key words: secondary glaucoma, classification of secondary glaucoma, neovascular glaucoma, phacogenic glaucoma

For quoting: Sorokin E.L., Baranova K.M. Pathogenetic and clinical aspects of neovascular and phacogenic  
secondary (refractory) glaucoma. Literature review. Point of view. East – West. 2024;11(4): 83–88.  
DOI: https://doi.org/10.25276/2410-1257-2024-4-83-88 
Corresponding author: Kristina M. Baranova, naukakhvmntk@mail.ru



ТОЧКА ЗРЕНИЯ. ВОСТОК – ЗАПАД • POINT OF VIEW. EAST – WEST• № 4 • 202484

Е.Л. Сорокин, К.М. Баранова
ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ 
LITERATURE REVIEWS

ВВЕДЕНИЕ

Распространенность вторичной глаукомы в мире 
высока (от 6 до 22%), что обуславливает важность 
ее своевременной диагностики [1, 2]. Вторичная 

глаукома является полиэтиологическим многофактор-
ным заболеванием, отличающимся разнообразием па-
тогенетических механизмов и клинических проявле-
ний. Она представляет из себя последствие другой глаз-
ной патологии и может также возникать вследствие экс-
траокулярных заболеваний (сахарного диабета, атеро-
склероза, гигантоклеточного артериита и др.). Среди 
наиболее часто встречающихся причин возникнове-
ния вторичной глаукомы выделяют: ишемические со-
стояния структур глаза, патологические состояния хру-
сталика, воспалительные, опухолевые заболевания глаз, 
последствия травм [3]. 

Данные о распространенности различных видов вто-
ричной глаукомы в РФ весьма разрозненны. Так, С.Л. Кузне-
цов (2015) изучал структуру вторичных глауком в период 
с 2008 по 2012 г. на базе ГБУЗ «Пензенская областная оф-
тальмологическая больница». При выяснении этиологии 
вторичных глауком на основе анализа 212 историй болез-
ни было выявлено, что в 47,64% случаев имелась факоген-
ная, в 27,36% – неоваскулярная, в 15,09% – посттравмати-
ческая, в 8,96% – увеальная, в 0,9% – неопластическая раз-
новидности вторичных глауком [4].

Изучая распространенность различных видов глауко-
мы среди жителей Тюменской области на базе ГБУЗ ТО 
«Областная клиническая больница №  2» О.С. Коновало-
ва и соавт. (2014) отмечают, что вторичная глаукома со-
ставляет 16,9% случаев. Среди отдельных ее форм: 61,1% –  
факогенная, 17% – увеальная, 13% – травматическая, 7% – 
неоваскулярная, 1,9% – глаукома артифакичного глаза [5]. 

А.Э. Бабушкин и соавт. (2020) исследовали распростра-
ненность различных видов глаукомы в Республике Баш-
кортостан в период с 2010 по 2018 г. по данным статисти-
ческих отчетов городов и районов Республики Башкор-
тостан, а также Уфимского НИИ глазных болезней и ФКУ 
«Главное бюро МСЭ по РБ». Оказалось, что вторичная гла-
укома составила 2% среди всех видов глаукомы, при этом в 
35% случаев выявлена сосудистая, в 27,5% – посттравмати-
ческая, в 20,1% – увеальная ее разновидности [6]. 

Одними из периодически встречающихся клинических 
форм вторичной глаукомы являются: неоваскулярная и фа-
когенные ее разновидности. В клинической классифика-
ции глауком, предложенной А.П. Нестеровым (1995), они 
подразделяются соответственно на факолитическую, фа-
коморфическую, факотопическую формы, а неоваскуляр-
ная относится к сосудистой. 

Обе разновидности вторичной глаукомы включены в 
национальное руководство по глаукоме [7]. 

О.Б. Ченцова и соавт. (2014) классифицируют факоген-
ную и неоваскулярную разновидности вторичных глауком 
в соответствии с анатомо-патогенетическим принципом, 
предложенным профессором Д.С. Кролем [8]:

1. Факогенная вторичная глаукома:
• факоморфическая (набухающая катаракта);
• факотопическая (подвывих/вывих хрусталика в пе-

реднюю камеру или стекловидное тело);

• факолитическая (выход крупных белковых молекул 
из капсулы хрусталика при перезревании катаракты);

• факотоксическая (аутоиммунное воздействие хру-
сталиковых масс, находящихся во влаге передней камеры).

2. Неоваскулярная вторичная глаукома:
• рубеоз радужки и угла передней камеры (УПК);
• тромбоз центральной вены сетчатки (ЦВС);
• тотальная гифема. 
Дж.Р. Дуглас (2010) классифицирует факогенную глау-

кому следующим образом [9]: 
1. Факогенная открытоугольная глаукома:
 • факолитическая;
 • факоанафилактическая;
 • глаукома хрусталиковых масс.
2. Факогенная закрытоугольная глаукома со зрачковым 

блоком и без:
 • факоморфическая;
 • факотопическая.
M.B. Shields, G.K. Krieglstein (1993) все разновидности вто-

ричных глауком подразделяют на открытоугольный и закры-
тоугольный типы (таблица), которые в последующем клас-
сифицируются на отдельные подтипы, в зависимости от ме-
ханизма повышения внутриглазного давления (ВГД) [10].

ЦЕЛЬ

Рассмотреть неоваскулярную и факогенную разно-
видности вторичной глаукомы, с которыми приходит-
ся сталкиваться офтальмологам в повседневной клини-
ческой практике.

Неоваскулярная глаукома
Неоваскулярная глаукома (НВГ) наиболее часто форми-

руется при пролиферативной диабетической ретинопатии 
(33–64%) и при ишемическом типе тромбоза ЦВС (до 45% 
случаев). Среди заболеваний, приводящих к НВГ, упомина-
ются: глазной ишемический синдром, окклюзия централь-
ной артерии сетчатки, длительно текущие хронические и 
рецидивирующие эндогенные увеиты, атеросклероз каро-
тидных артерий, височный артериит, внутриглазные опу-
холи, отслойки сетчатки и др. [11–15].

Согласно современному пониманию, формирование 
и прогрессирующий рост новообразованных сосудов в 
сетчатке и витреальной полости обусловлен дисбалан-
сом про/антиангиогенных факторов. К факторам, сти-
мулирующим ангиогенез, относятся: фактор роста эндо-
телия сосудов (vascular endothelial growth factor, VEGF), 
трансформирующий фактор роста (transforming growth 
factor beta, TGF-β), фактор роста фибробластов, интерлей-
кин (interleukin, IL) 8, ангиопоэтины, инсулиноподобный 
фактор роста I и II, белки, связывающие инсулиноподоб-
ные факторы роста, фактор некроза опухоли-α и IL-6, фак-
тор роста гепатоцитов (hepatocyte growth factor, HGF) и 
др. К антиангиогенным также относится ряд факторов: 
фактор пигментного эпителия (PEDF), тромбоспондин, 
ангиостатин, эндостатин и др. [16–20]. 

В частности, VEGF способствует повышению экспрес-
сии активаторов плазминогена, участвующих в ангиогене-
зе, в эндотелиальных клетках капилляров, а также приво-
дит к отложению фибрина [21]. 
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TGF-β –иммунорегуляторный цитокин, инициирующий 
дифференцировку и пролиферацию фибробластов [22]. 

Стимулятором ангиогенеза является также HGF, реа-
лизующийся через опосредованные механизмы, заключа-
ющиеся в привлечении некоторых типов эпителиальных 
клеток, меланоцитов, клеток сосудистого эпителия [23]. 

Кроме того, ангиогенез стимулируют также провоспа-
лительные цитокины: IL-6, отвечающий за контроль им-
мунного ответа и активно участвующий в воспалительном 
процессе [24]. 

IL-8 привлекает воспалительные клетки, оказывая со-
путствующее влияние на защитный механизм, путем ре-
гуляции активности нейтрофилов в ишемическом оча-
ге [20, 25]. 

На современном этапе патогенетический механизм 
формирования вторичной НВГ представляется следующим 
образом. Вследствие диффузной ишемии сетчатки, возни-
кающей на фоне окклюзии ЦВС, диабетической ретинопа-
тии и др., происходит повышенная выработка ангиогенных 
вазопролиферативных факторов. Лидирующее значение 
среди них занимает VEGF, запускающий пролиферацию и 
миграцию эндотелиальных клеток, изменение внеклеточ-
ного матрикса клеток, что инициирует формирование но-
вообразованных сосудов, распространяющихся поначалу 
в заднем отрезке глазного дна и затем, по мере прогресси-
рования процесса, продвигающихся на передний отрезок 
глаза. На фоне хронической ретинальной гипоксии, обу-
словленной окклюзиями ретинальных вен, диабетической 
ретинопатией, позднее запускается также процесс форми-
рования фиброваскулярных мембран, неоваскуляризации 
переднего отрезка глаза: радужки и УПК, формирование го-
ниосинехий, приводящих к закрытию УПК, к фиброзно-
му перерождению путей оттока водянистой влаги. За счет 
препятствий к оттоку внутриглазной жидкости формиру-
ется стойкое повышение уровня ВГД с формированием и 
прогрессированием глаукомной оптической нейропатии 
[18–20, 26, 27]. 

Все вышеуказанные изменения подразделяются на че-
тыре последовательные стадии НВГ [28, 29]: 

•	 прерубеотическая;
•	 рубеоз радужки;
•	 вторичная открытоугольная глаукома;
•	 вторичная закрытоугольная глаукома (синехиальная).
Прерубеотическая стадия отличается наличием изме-

нений в виде неперфузируемых зон в заднем полюсе сет-

чатки, неоваскуляризацией диска зрительного нерва, при 
этом вазопролиферативный процесс не распространяет-
ся на передние отделы сетчатки, поэтому клиника глауко-
мы отсутствует [28]. 

Рубеоз радужки характеризуется расширением сосудов, 
увеличением их метаболической активности с прогресси-
рующим ростом, при этом первичный очаг располагает-
ся интрастромально, с последующим распространением 
в направлении УПК. Новообразованные сосуды отличают-
ся хрупкостью, разнокалиберностью, случайным ходом и 
извитостью. На данной стадии отсутствуют причины нару-
шения оттока внутриглазной жидкости, поэтому симпто-
матика вторичной НВГ отсутствует, более того, возможна 
спонтанная регрессия [19, 28]. 

Выделяют различные виды рубеоза радужки: 
1. Зрачковый. Характеризуется формированием ново- 

образованных сосудов вдоль зрачкового края радужки в 
виде мельчайших пучков капилляров или красных пятен, 
визуализирующихся при большом увеличении. 

2. Ангулярный. Новообразованные сосуды появляются 
на структурах УПК.

3. Тотальный. Представляет из себя сочетание двух вы-
шеуказанных видов. 

4. Комбинированный. При этой форме поражение за-
трагивает центральные отделы и УПК [30].

Вторичная открытоугольная НВГ патогенетически про-
является при распространении неоваскулярной ткани на 
поверхность склеральной шпоры, ресничного тела, УПК. 
Разветвляясь, она формирует фиброваскулярную мембра-
ну, механически блокирующую трабекулярную зону, созда-
вая нарушение дренажной функции глаза со стойким по-
вышением ВГД, приводящим к необратимым изменениям 
диска зрительного нерва [26, 29, 31]. 

Вторичная закрытоугольная НВГ возникает вследствие 
сокращения фиброваскулярной мембраны в радиальном 
направлении, с натяжением и смещением корня радужки 
к трабекуле. Это обусловливает закрытие УПК по окруж-
ности наподобие застежки «молнии». При возможном рас-
пространении эндотелия роговицы на радужку может фор-
мироваться картина псевдоугла с развитием болящей НВГ 
[19, 29–31]. 

Клинически это проявляется в виде значительного 
ухудшения остроты зрения, болевого синдрома, высоко-
го уровня ВГД, отека роговицы, застойной инъекции, вы-
раженного рубеоза радужки с изменением формы зрач-

Таблица

Классификация вторичной глаукомы, описанная M. Bruce Shields, Günter K. Krieglstein (1993)
Table

Сlassification of secondary glaucoma described by M. Bruce Shields, Günter K. Krieglstein (1993)

Вторичная открытоугольная глаукома Вторичная закрытоугольная глаукома

1. Претрабекулярные формы (мембранные).
2. Трабекулярные формы: 

а) накопление межклеточных веществ,
б) структурные формы.

3. Посттрабекулярные формы.

1. Передние формы.
2. Задние формы: 

а) со зрачковым блоком, 
б) без зрачкового блока,

в) наследственная закрытоугольная глаукома.
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ка, иногда с выворотом из-за сокращенной фиброваску-
лярной мембраны, взвеси крови во влаге передней каме-
ры (или ее отсутствием). Гониоскопически визуализирует-
ся синехиальное закрытие угла с невозможностью визуали-
зации его структур за линией Schwalbe [28–29, 31].

Факогенная глаукома
Данная разновидность вторичной глаукомы возника-

ет вследствие различной патологии хрусталика. Она пред-
ставлена четырьмя ее разновидностями: факоморфиче-
ской, факотопической, факолитической, факотоксиче-
ской. По данным различных авторов, старческая катарак-
та на отдельных этапах своего развития может осложнить-
ся в 5,5–34,8% случаев одним из вышеуказанных видов фа-
когенной глаукомы [2, 32]. 

Факоморфическая глаукома обусловлена набуханием 
кортикальных слоев хрусталика с увеличением объема хру-
сталика, приводящего к сужению УПК, вплоть до его блокады 
вследствие зрачкового блока. Известно, что в течение жиз-
ни человека происходит увеличение толщины хрусталика 
на 0,75–1,1 мм. При этом, его передняя поверхность пре-
терпевает значительное смещение кпереди – на 0,4–0,6 мм. 
В некоторых случаях толщина хрусталика может достигать 
5 мм и более, создавая при этом более плотный контакт меж-
ду радужкой и передней поверхностью хрусталика, который 
приводит к развитию зрачкового блока [33–35].

Клиника факоморфической глаукомы напоминает при-
ступ первичной закрытоугольной глаукомы: боли в глазу, 
головные боли, тошнота, выраженная застойная инъекция 
глазного яблока, широкий зрачок, отек эпителия рогови-
цы, признаки развивающейся или уже сформировавшей-
ся катаракты [36, 37].

Факотопическая глаукома возникает вследствие нару-
шения физиологического положения хрусталика при его 
дислокации или сублюксации, вследствие ослабления или 
частичного разрыва цинновых связок. Согласно данным 
Б.В. Романенко (2002) [38], выделяется 3 основных патоге-
нетических механизма ее развития: 

1. Механическая блокада УПК смещенным хрустали-
ком  – формирование зрачкового или иридохрусталико-
вого блока. 

2. Факотопическая глаукома при псевдоэксфолиатив-
ном синдроме и врожденных заболеваниях. Данная разно-
видность обусловлена отложением псевдоэксфолиативно-
го материала на цинновой связке, с поражением ее эласти-
ческих фибрилл, и, как следствие, формированием частич-
ного или полного разрыва цинновых связок, приводящего 
к сублюксации или дислокации хрусталика. При врожден-
ных заболеваниях также отмечается недоразвитие трабе-
кулярного, связочного аппарата и наличие в УПК резиду-
альной ткани. 

3. Клеточно-белковая блокада трабекулы вследствие 
смещения хрусталика. Возникающий при этом контакт зад-
ней поверхности радужной оболочки с хрусталиком при-
водит к пигментной дисперсии с механической блокадой 
УПК клетками пигментного эпителия, макрофагами и клет-
ками воспаления. К этому же типу относится факотопиче-
ская глаукома по резорбционному типу, при котором вы-
сокомолекулярные растворимые протеины выходят через 
поврежденную или интактную капсулу в передней камере 
и забивают трабекулярную сеть [32, 38, 39]. 

Симптомы данного вида глаукомы варьируют: мини-
мальный подвывих может протекать бессимптомно, про-
грессирующее разрушение цинновой связки приводит к 
приобретению хрусталиком более сферической формы с 
увеличением степени близорукости, смещение хрустали-
ка вдоль зрачковой оси может привести к монокулярной 
диплопии, вывих характеризуется высокой степенью ги-
перметропии. При зрачковом блоке возникает приступ гла-
укомы с характерными симптомами (покраснение, боль, 
снижение остроты зрения, головная боль, тошнота, рво-
та и др.) [39, 40].

Факолитическая глаукома возникает при созревании 
или перезревании катаракты. При этом вследствие фер-
ментативного распада кристаллиновых волокон и капсу-
лы хрусталика происходит просачивание помутневшего 
хрусталикового материала через сформировавшиеся ми-
кроскопические дефекты измененной капсулы хрусталика 
по причине ее лизиса (растворимые протеины с большой 
молекулярной массой). Диффундировавшие сквозь капсу-
лу протеины стимулируют, в свою очередь, миграцию мо-
ноцитов крови и макрофагов, предназначенных для удале-
ния хрусталиковых фрагментов из передней камеры и тра-
бекулярного аппарата во внутриглазную жидкость камер 
глаза. Последние, поскольку содержат хрусталиковый бе-
лок, блокируют трабекулярную сеть с последующим стой-
ким повышением ВГД [41, 42]. 

Помимо этого, дополнительными механизмами повы-
шения уровня ВГД являются также: химическое раздраже-
ние внутриглазных структур хрусталиковым веществом, 
дисбаланс осмотического давления между сывороткой 
крови и камерной влагой из-за повышенного уровня бел-
ков в передней камере [42].

Согласно данным N. Mavracanas и соавт. (2012), выделя-
ют два типа течения факолитической глаукомы [43]: 

1-й тип  – сверхострое течение, характеризующееся 
быстрым ликеджем дегенеративных белков хрусталика во 
влагу передней камеры, при этом водянистая влага отлича-
ется наличием только протеинов, макрофаги отсутствуют. 

2-й тип – постепенное течение с наличием во влаге пе-
редней камеры комбинации белков с макрофагами. 

Симптоматика факолитической глаукомы характери-
зуется острой болью и гиперемией пораженного глаза, 
низкой остротой зрения, вплоть до световосприятия. При 
проведении тонометрии уровень ВГД может быть в пре-
делах высоких значений. Биомикроскопически определя-
ется цилиарная и/или конъюнктивальная инъекция, отек 
роговицы, глубокая или неравномерная передняя камера, 
иридофакоденез, складчатость передней капсулы хруста-
лика, корковые слои в виде молочно-белой жидкости, опу-
щение ядра хрусталика, наличие белых частиц во влаге пе-
редней камеры, на передней капсуле скопления макрофа-
гов, фагоцитирующих просочившиеся элементы хруста-
лика, в некоторых случаях выявляют ретинальный пери-
васкулит [37, 44]. 

Факотоксическая глаукома развивается на фоне ауто-
иммунной воспалительной реакции, направленной против 
хрусталиковых антигенов, которые высвобождаются при 
нарушении целостности капсулы. Данный тип глаукомы 
характеризуется повышением ВГД из-за вовлечения тра-
бекулярной сети в воспаление или ее обструкцию воспа-
лительными клетками. Менее распространенным механиз-
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мом является образование синехий с развитием зрачково-
го блока. Временной интервал между нарушением целост-
ности капсулы и началом воспаления составляет от 24 ч до 
14 дней. Клинические признаки включают отек века, хе-
моз, инъекцию конъюнктивы, отек роговицы, опалесцен-
цию влаги передней камеры, задние синехии и др. Патоло-
гически отмечается гранулематозная реакция с полимор-
фноядерными, эпителиоидными и гигантскими клетками, 
окружающими хрусталиковый материал [39, 40]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Неоваскулярная и факогенная разновидности вторич-
ной глаукомы широко распространены. В частности, на 
территории РФ, в зависимости от региона, на НВГ прихо-
дится от 1,9–27,5%, на факогенную – от 17–47,64% всех слу-
чаев вторичной глаукомы [4–6]. Хотя, следует отметить, что 
неоднозначность и разрозненность данных о распростра-
ненности этих видов вторичной глаукомы в регионах РФ 
обусловлена отсутствием их унифицированных кодов по 
МКБ-10, а также единой базы данных по указанным нозо-
логиям. 

Понимание патогенеза, вариантов клинических про-
явлений данных разновидностей вторичной глаукомы по-
может офтальмологам более своевременно и эффективно 
выявлять группу риска для сохранения зрительных функ-
ций и качества жизни пациентов. 
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