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ПАТОЛОГИЯ СО СТОРОНЫ ОРГАНА ЗРЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ
Ахмедов Т.Б., Юсупов А.Ф., Каримова М.Х., Cолиев Т.Ю., Cобиров О.О., Содиков А.М.
SURUNKALI JIGAR KASALLIKLARI BO’LGAN BEMORLARDA KO’RISH ORGANINING 
PATOLOGIYASI
Axmedov T.B., Yusupov A.F., Karimova M.X., Soliyev T.Yu., Kobirov O.O., Sodiqov A.M.
PATHOLOGY OF THE ORGAN OF VISION IN PATIENTS WITH CHRONIC LIVER DISEASES
Akhmedov T.B., Yusupov A.F., Karimova M.Kh., Soliev T.Yu., Cobirov O.O., Sodikov A.M.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр микрохи-
рургии глаза

Jigar kasalliklarida ko’zning oldingi (kon’yunktiva kserozi va boshqalar) va orqa segmentlarining shikastlani-
shi (angiopatiya, retinopatiya va boshqalar), shu jumladan ko’zning keng doirasi belgilari aniqlanadi. lakrimal bez. 
Surunkali jigar kasalliklari bilan og’rigan bemorlarda ko’plab ko’z kasalliklari va bu ko’rinishlarning rivojlanishining 
patogenetik mexanizmlarini hisobga olgan holda, oftalmopatologiyani erta tashxislash va o’z vaqtida davolash uchun 
ko’zlarning holatini har tomonlama tahlil qilish kerak.

Kalit so’zlar: surunkali gepatit C, surunkali gepatit B, quruq ko’z sindromi, Shimer testi, yoshga bog’liq makula nasli.

In diseases of the liver, a wide range of eye symptoms are revealed, including damage to both the anterior (conjunc-
tival xerosis, etc.) and the posterior segment of the eye (angiopathy, retinopathy, etc.), as well as impaired function of 
the lacrimal gland. Given the multiple eye disorders in patients with chronic liver diseases and the pathogenetic mech-
anisms of the development of these manifestations, it is necessary to conduct a comprehensive analysis of the condition 
of the eyes for early diagnosis and timely treatment of ophthalmopathology.

Key words: chronic hepatitis C, chronic hepatitis B, dry eye syndrome, Shimer test, age-related macular degeneration.

Хронические болезни печени занимают ве-
дущее место в общей патологии человека. 

В последние годы отмечается увеличение числа 
больных детского возраста с этой патологией. Эти-
ологический полиморфизм, трудности дифферен-
циальной диагностики и прогнозирования течения 
хронических болезней печени у детей, тяжелые ис-
ходы делают эту проблему чрезвычайно актуальной 
для педиатрии [9]. 

Установлено, что у 84-100% взрослых пациен-
тов с хроническими болезнями печени имеются 
глазные симптомы. Они включают нарушение ми-
кроциркуляции конъюнктивы, радужки, помутне-
ние роговицы и хрусталика, а также сосудистые и 
дистрофические изменения со стороны глазного 
дна [17,22,24-26,30]. Связь заболеваний печени с па-
тологией глаз была замечена ещё в конце XIX века 
[1,7,8], однако целенаправленное изучение состоя-
ния глаз при хронических заболеваниях печени на-
следственной, вирусной и неустановленной этиоло-
гии стало активно проводиться лишь в последние 
годы. 

Многие патологические изменения со стороны 
органа зрения носят обратимый характер на фоне 
патогенетически обоснованной терапии, однако 
хронические заболевания печени отягощают раз-
личные глазные заболевания, способствуют более 
раннему развитию возрастных катаракт, утяжеляют 
течение воспалительных процессов, приводят к су-
щественному нарушению зрительных функций [6].

Большое внимание в литературе уделено пато-
логии глаз при вирусных гепатитах. В настоящее 
время хронические гепатиты различной этиоло-
гии занимают существенное место среди причин не-
трудоспособности и смертности взрослого населе-
ния во всем мире. Ежегодно от заболеваний печени, 
обусловленных вирусом гепатита В (HBV), умира-
ют около 1 млн человек. Среди всех причин смер-
ти последствия HBV-инфекции занимают 10-е место 
в мире. Согласно данным Всемирной организации 
здравоохранения, 3% населения земного шара (око-
ло 170 млн человек) заражены вирусом гепатита С 
(HCV), при этом в 85% случаев заболевание перехо-
дит в хронический процесс, через 15-25 лет заканчи-
вающийся циррозом или первичным раком печени. 

В связи с тем, что печень является ведущим ор-
ганом, обеспечивающим динамическое равнове-
сие белков, липидов, углеводов, ферментов, биоло-
гически активных веществ, а также поддержание 
водно-солевого баланса и кислотно-щелочного 
равновесия, нарушения всех выше указанных ме-
ханизмов приводит к выраженным изменениям 
микроциркуляторного русла, которые могут сопро-
вождаться нарушением функций других органов и 
систем. Глазные симптомы встречаются у 80% па-
циентов. При этом частота возникновения данной 
патологии, непосредственно связанной с вирусом 
гепатита, составляет от 4-5% до 10-20%. Были вы-
явлены существенные нарушения микроциркуля-
ции крови при различных повреждениях печени, 
возникающих при HBV [10]. Наиболее характерны-
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ми признаками были микроаневризмы, агрегация 
эритроцитов, замедление кровотока и наличие еди-
ничных ишемических зон. У больных с хронически-
ми поражениями печени наблюдаются периваску-
лярные, сосудистые и реологические изменения. 
Эта патология, по мнению автора, является резуль-
татом происходящих в организме больных с пораже-
нием печени патологических процессов, ведущих к 
деструктивным изменениям стенок микрососудов, 
нарушению их проницаемости, ухудшению кровоо-
бращения и, как следствие, гипоксии тканей глазно-
го яблока, что согласуется с данными иностранной 
литературы [20]. 

Видимых изменений со стороны сетчатки у боль-
ных с хроническими поражениями печени обыч-
но не обнаруживается, однако в некоторых публи-
кациях [13] уделяется внимание снижению общего 
уровня обменных процессов в сетчатке, возникаю-
щих вследствие нарушения ее трофики. По данным 
литературы, у больных с хроническими гепатита-
ми отмечается снижение критического количества 
слияния мельканий и увеличение площади слепо-
го пятна, что свидетельствует об атрофических из-
менениях внутреннего слоя сетчатки и аксонов ган-
глиозных клеток, образующих зрительный нерв. 
Среди других клинико-морфологических особенно-
стей течения глазной патологии на фоне хрониче-
ских гепатитов в зарубежной литературе выделяют 
снижение чувствительности роговицы во всех ква-
дрантах, возникающее, предположительно, вслед-
ствие угнетения функции цилиарных нервов [13].

Исследования переднего отрезка глаза у боль-
ных с хронической HCV-инфекцией включали выяв-
ление изменений состояния роговицы, конъюнкти-
вы, склеры, радужки, хрусталика и стекловидного 
тела, а также состояния век, слизистых и микроцир-
куляции бульбарной конъюнктивы. Чаще жалобы 
пациентов относились к проявлениям роговично 
конъюнктивального ксероза. У больных хрониче-
ской HCV-инфекцией были зарегистрированы ми-
кропризнаки, которые выявлялись в виде субъек-
тивных и объективных жалоб. 

Изменения на сетчатке у больных хронической 
HCV-инфекцией проявлялись в виде ангиоретино-
патии (ватообразные очаги). У больных гепатитом 
С возможно развитие ишемической ретинопатии – 
проявления системного васкулита, вызванного ин-
фекцией. В основе патогенеза подобных изменений 
лежит окклюзия сосудов сетчатки микроэмболами, 
состоящими из иммунных комплексов и компле-
мента. Исследования свидетельствуют, что распро-
страненность идиопатической ретинопатии хотя бы 
одного глаза составляет 31,8%. Бинокулярная рети-
нопатия выявляется у половины этих пациентов. 
Эти симптомы чаще сопровождались изменением 
калибра сосудов. 

Следует отметить, что одновременно с измене-
нием калибра сосудов встречались симптомы пора-
жения диска зрительного нерва больных в виде де-
колорации диска зрительного нерва (по периферии 
в виде пигментированного венчика) и в виде сту-

шёванности границ. Изменения в макулярной об-
ласти у больных с хронической HCV-инфекцией об-
наруживались в виде разряжения пигментации 
(перераспределения пигмента). 

Отличительной особенностью изменения в ма-
кулярной области у пациентов с хронической HCV-
инфекцией явились частые микроаневризмы (ча-
стота колебалась от 24,3 до 26,3% у пациентов, 
имевших стаж инфицирования 5-10 лет и более) [1]. 
Воспалительная реакция глаза, сопровождающая ви-
русные инфекции, в том числе гепатиты, включает 
выброс медиаторов воспаления (простагландины, 
субстанция Р), нарушения микроциркуляции, нару-
шение гематоофтальмического и гематоретинально-
го барьеров, стимуляцию болевых рецепторов, дис-
функцию механизмов иммунной защиты. 

В связи с этим целесообразно назначение про-
тивовоспалительных средств, например индокол-
лира 0,1% (Bausch + Lomb), позволяющих противо-
действовать таким эффектам простагландинов, как 
образование отека, сокращение сфинктера зрачка, 
стимуляция болевых нервных окончаний, повыше-
ние проницаемости сосудистой стенки и т. д. 

Редкой формой периферического кератита, так-
же ассоциированной с вирусными гепатитами, яв-
ляется язва Морена. На ранних стадиях это по-
вреждение ограничено периферией роговицы, но в 
конечном итоге может вовлечь всю роговицу, кото-
рая замещается тонкой васкуляризированной мем-
браной, легко подлежащей перфорации.

Кроме того, установлено влияние вируса гепа-
тита С на мейбомиевые железы [11]. Проведенные 
исследования показали, что при хроническом гепа-
тите С происходит нарушение слезообразования. В 
литературе имеются сообщения о связи синдрома 
Съегрена и НСV-инфекции [13]. Синдром Съегрена – 
системное аутоиммунное заболевание, характеризу-
ющееся сухостью слизистых ротовой полости (ксеро-
стомия) и глаза (ксерофтальмия). Гистологические 
изменения, характерные для синдрома Съегрена, 
обнаружены в лабиальных слюнных железах у 58% 
пациентов, инфицированных НСV. Доказана воз-
можность связи синдрома Съегрена с хроническим 
вирусным гепатитом С или возможность сочетания 
отдельных симптомов, имитирующих первичный 
синдром Съегрена. У пациентов с сочетанием НСV-
инфекции и синдрома Съегрена гораздо сильнее, чем 
у пациентов с синдромом Съегрена без гепатита С, 
выражена неврологическая симптоматика и слабее 
суставные поражения [5]. 

В другом клиническом исследовании [4] отме-
чено большое количество клинических и сероло-
гических различий между первичным синдромом 
Съегрена и его ассоциацией с хронической HCV-
инфекцией. Механизм изменений слюнной и слёз-
ной желёз при сочетании хронического вирусного 
гепатита C и синдрома Съегрена неясен. Считается, 
что механизмы экзокринной дисфункции желёз 
включают прямое воздействие HCV-вируса на клет-
ки железы и молекулярную мимикрию между же-
лезой и вирусом, что приводит к аутоиммунной 
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реакции на ткань слёзной железы. В дальнейшем 
реакция развивается по средствам отложения им-
мунных комплексов и/или лимфоцитарной инфиль-
трации [5]. 

По некоторым данным [5,15,16,27], 10% паци-
ентов, инфицированных HCV-инфекцией, предъяв-
ляли жалобы на сухость во рту и/или ощущение су-
хости глаз. Описана лимфоцитарная инфильтрация 
слюнных и слёзных желёз, похожую на таковую при 
синдроме Съегрена у мышей, инфицированных ви-
русом гепатита C [29]. При исследовании было об-
наружено наличие антигенов HCV в ткани слюн-
ной железы, что позволило выдвинуть гипотезу о 
влиянии на инфильтрацию слюнных желез лимфо-
цитами. Уровень общей слезопродукции при про-
ведении пробы Ширмера составляет 1,82±0,09 мм. 
Изменение секреции слёзной жидкости в виде её по-
вышения и снижения уже в ранней стадии, при дли-
тельности инфицирования до 3-х лет наблюдается 
в 46% случаев, а при длительности инфицирования 
свыше 5 лет – в 68,4%. В 18-50% случаев она связа-
на с противовирусной терапией и может сопрово-
ждаться патологическими изменениями в сетчатке 
и зрительном нерве. Вследствие этого одним из ор-
ганов-мишеней при возникновении побочных эф-
фектов интерферонотерапии хронических вирус-
ных гепатитов является глаз. Так, при проведении 
противовирусной терапии хронических вирусных 
гепатитов В и С с использованием препаратов ин-
терферона возможно возникновение патологиче-
ских изменений сетчатки, а именно ватообразных 
очагов и кровоизлияний. 

Механизмы поражения глаз при хронической 
HCV-инфекции. Одной из важных функций печени 
является белково-синтетическая, регулирующая 
обеспечение динамического равновесия в организ-
ме. Можно предположить, что расстройство этих ме-
ханизмов в совокупности может привести к изме-
нениям, в том числе в микроциркуляторном русле 
печени и в организме в целом, являющимся факто-
рами, способствующими возникновению и разви-
тию патологии органа зрения. Кроме того, по дан-
ным литературы, персистенция HBV и HCV в крови 
сопровождается проникновением их в структуры 
тканей внутренних органов, в том числе и глаза [12]. 

Чёткие представления о возможных механизмах 
поражения глаза при хроническом вирусном гепати-
те С отсутствуют, поэтому нами была предпринята 
попытка систематизировать известные данные ли-
тературы. В зарубежной литературе имеются све-
дения, указывающие на выделение вируса гепатита 
С в слёзной жидкости и во влаге передней камеры 
у больных хроническим гепатитом С, имеющих вы-
сокую репликацию вируса (вирусную нагрузку). 
При этом авторы отмечают более высокую часто-
ту обнаружения вирусной РНК в слёзной жидкости 
по сравнению с сывороткой крови пациента [23]. 
Кроме того, исследователи высказывают мнение 
о возможном распространении НСV посредством 
слёзной жидкости и медицинских инструментов. 
Описаны также случаи обнаружения анти-НСV в ро-

говице серопозитивных по анти-НСV доноров крови 
[21,27,37]. В связи с обнаружением маркёров HCV в 
материалах, полученных из банка глазных тканей, 
обсуждается риск заражения вирусным гепатитом 
через донорскую роговицу. Указывается, что хране-
ние в банке тканей в течение 6 дней (при общепри-
нятых условиях) не может устранить вирус, вслед-
ствие чего возможность его передачи реципиенту 
при кератопластике и операциях по поводу катарак-
ты сохраняются [3,31,34]. Зарегистрировано 2 слу-
чая заболевания острым вирусным гепатитом по-
сле сквозной пересадки роговицы; ретроспективно 
было доказано наличие НВV в сыворотке обоих до-
норов роговицы. Группа исследователей при скри-
нинге донорских роговиц обнаружила маркёры НВV 
в 0,25%, HСV – в 0,93% случаев [33].

Сообщают о способности вирусов гепатитов А, В, 
и С непосредственно вызывать поражения сетчатки 
и сосудистой оболочки глаза [9,10]. Обнаружена «мо-
лекулярная» мимикрия в пептидах S-антигена сет-
чатки (S-АГ) и ДНК-вируса гепатита В. Установлено 
значение этого вируса в этиологии ряда увеитов у 
человека. При эндогенных увеитах около половины 
больных инфицированы вирусом гепатита В, при-
чем среди них намного чаще, чем при других фор-
мах офтальмопатологии, встречаются лица, страда-
ющие хроническим гепатитом (73,5%), в том числе 
неясной этиологии (23,4%). Эти факты позволяют 
говорить о том, что патология печени, не обязатель-
но HBV-природы, сама по себе является фактором, 
предрасполагающим к развитию увеита и постуве-
альной катаракты, что подтверждает мнение ряда 
исследователей о наличии перекрестно-реагирую-
щих антигенов в структурах печени, увеальной обо-
лочки и капсулы хрусталика [14,35]. 

Кроме того, антиген вируса гепатита В обнару-
жен в строме роговицы. Известны случаи заражения 
пациентов вирусом гепатита В после кератопласти-
ки, где донор являлся носителем HBsAg. Описано 
выделение в слезе, влаге передней камеры, субре-
тинальной жидкости HBsAg у больных после пере-
несенного острого гепатита В [9]. Свидетельством 
непосредственного участия вируса гепатита В в эти-
опатогенезе увеитов, осложненных и врожденных 
катаракт, поражении и прогрессировании патоло-
гии роговицы является весьма высокий процент 
обнаружения маркеров активной инфекции или 
хронического вирусоносительства не только в сыво-
ротке крови и слезной жидкости, но и в тканях гла-
за, причем в ряде случаев (от 11 до 60% среди инфи-
цированных лиц) HBV-маркеры выявляются только 
в структурах глаза, не обнаруживаясь в крови. Все 
это свидетельствует о несомненной роли вирусов 
гепатита в формировании офтальмопатологии.

Бесспорным фактом является поражение орга-
на зрения при тяжелом наследственном заболева-
нии – болезни Вильсона [2,28,32,36]. Показано, что 
выраженность глазных проявлений у всех пациен-
тов с болезнью Вильсона зависит от длительности 
заболевания, характера патологических изменений 
печени, головного мозга, проведения патогенетиче-
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ской терапии. В 56,3% случаев выявляется умерен-
ная иктеричность склер, в 43,8% – ретракция мими-
ческих мышц лица, у взрослых пациентов в 90,6% 
случаев имеется кольцо Кайзера – Флейшера на обо-
их глазах, у 53,1% – «медная» катаракта (фигура 
подсолнуха), в 18,7% – признаки двустороннего вя-
лотекущего увеита, в 40,6% – деструкция и помутне-
ние стекловидного тела. 

У всех больных выявлены изменения со сторо-
ны глазного дна разной степени выраженности [32]. 
У больных с поражением органа зрения при патоло-
гии печени развиваются расстройства иммунного 
гомеостаза по типу вторичной иммунологической 
недостаточности, преимущественно по супрессор-
ному варианту иммунодефицита, которые проявля-
ются в виде Т-лимфопении, дисбаланса хелперно-су-
прессорных субпопуляций Т-клеток со снижением 
иммунорегуляторного индекса, повышения уров-
ня циркулирующих иммунных комплексов, преиму-
щественно за счет наиболее патогенных средне- и 
мелкомолекулярных фракций, и нарастания сенси-
билизации лейкоцитов периферической крови к ау-
тоантигенам глаза (сетчатке, хрусталику, увеально-
му тракту). 

Многие авторы считают, что характерным пато-
генетическим моментом развития глазных заболе-
ваний у больных с патологией печени различного 
генеза являются расстройства иммунного гомеос-
таза, приводящие к снижению общей и местной ре-
зистенции организма, возникновению поражений 
микрососудистого русла органа зрения, активации 
аутоаллергических и иммунокомплексных реакций 
к аутоантигенам глаза.

Более 60% больных циррозом печени имеют 
клинические проявления портальной гипертензии 
(спленомегалия, асцит и др.). Одно из первых упо-
минаний о состоянии глаз у больных циррозами пе-
чени относится к 1895 г. А.В. Натансон описывает у 
больных циррозом печени «пигментное перерожде-
ние сетчатки, сужение сосудов, своеобразную атро-
фию зрительных нервов, сужение полей зрения и 
наличие кровоизлияний на глазном дне при интер-
стициальном гепатите» [9]. Офтальмологические 
патологии цирроза в литературе включают ксе-
рофтальмию, дефицит витамина А и дальтонизм. 
Ксерофтальмия и кератоконъюнктивит, наблюда-
емые при синдроме Шегрена, могут быть связаны 
с аутоиммунным гепатитом и первичным билиар-
ным циррозом. Ксерофтальмия наблюдается также 
при дефиците витамина А. Он может даже прогрес-
сировать до появления небольших сероватых пора-
жений, а именно пятен Бито, и слепоты. Может раз-
виться куриная слепота. Дефицит витамина А может 
наблюдаться при циррозе печени, поскольку печень 
является органом, в котором витамин А депонирует-
ся [16,19]. Дальтонизм может наблюдаться при цир-
розе печени, особенно алкогольного типа. В сетчат-
ке могут выявляться экссудаты и кровоизлияния. 
Повышенное гидростатическое давление, вызван-
ное высоким портальным давлением, гипоальбуми-
немия при циррозе и связанное с этим снижение он-

котического давления также могут способствовать 
образованию экссудата за счет экстравазации со-
держимого плазмы. 

Результаты, полученные K. Dittmer и соавт. [18], 
подтверждают это предположение. Исследование на 
17 пациентах с циррозом печени и портальной ги-
пертензией, в значительной степени обусловленной 
употреблением алкоголя, прошедших офтальмоло-
гическое обследование до и после трансъюгуляр-
ного внутрипеченочного портосистемного шунти-
рования, выявило следующее: ретинопатия была 
выражена у 11 пациентов, у 5 из них она носила экс-
судативный характер. Ретинопатия значительно ре-
грессировала или полностью исчезла после этой 
процедуры, которая оказывает гемодинамическое 
влияние на системный кровоток. Эти результаты 
были связаны с тем, что цирроз печени приводит к 
снижению перфузии сетчатки.

Таким образом, при заболеваниях печени выяв-
ляется широкий спектр глазных симптомов, вклю-
чающих поражение как переднего (конъюнкти-
вального ксероза и др.), так и заднего отрезка глаза 
(ангиопатии, ретинопатии и др.), а также наруше-
ние функции слезной железы. Основными механиз-
мами этих патологий выступают вирусологические, 
иммунологические механизмы, микроциркулятор-
ные и метаболические нарушения. Учитывая мно-
жественные глазные нарушения у пациентов с 
хроническими заболеваниями печени и патогенети-
ческие механизмы развития этих проявлений, необ-
ходимо проведение комплексного анализа состоя-
ния глаз у больных с хроническими заболеваниями 
печени для ранней диагностики и своевременного 
лечения офтальмопатологии.
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ПАТОЛОГИЯ СО СТОРОНЫ ОРГАНА ЗРЕНИЯ У 
ПАЦИЕНТОВ С ХРОНИЧЕСКИМИ 
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ
Ахмедов Т.Б., Юсупов А.Ф., Каримова М.Х., 
Cолиев Т.Ю., Cобиров О.О., Содиков А.М.

При заболеваниях печени выявляется широкий 
спектр глазных симптомов, включающих поражение 
как переднего (конъюнктивального ксероза и др.), 
так и заднего отрезка глаза (ангиопатии, ретинопа-
тии и др.), а также нарушение функции слезной же-
лезы. Учитывая множественные глазные нарушения 
у пациентов с хроническими заболеваниями печени и 
патогенетические механизмы развития этих прояв-
лений, необходимо проведение комплексного анализа 
состояния глаз для ранней диагностики и своевре-
менного лечения офтальмопатологии.

Ключевые слова: хронический гепатит С, хрони-
ческий гепатит В, синдром сухого глаза, тест Шиме-
ра, возрастная макулярная дегенерация.


