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Клинические проявления и механизмы развития поражения 
глаз при гемобластозах

РЕЗЮМЕ

В статье рассмотрены различные офтальмологические проявления при гемобластозах. Представлено подробное описание наи-
более распространенных вариантов поражения органа зрения при онкогематологических процессах. Рассмотрены их клиниче-
ские симптомы, а также механизмы развития, связанные как с прямой инфильтрацией лейкоцитами различных структур глаза, 
происходящей на фоне основного заболевания, так и сопутствующих состояний, таких как нарушение системы гемостаза, 
анемия и тромбоцитопения, возникающих в результате прогрессирования онкологического заболевания крови. Рассмотрены 
случаи офтальмологических проявлений гемобластозов, развивающихся на фоне снижения иммунитета, сопутствующего онко-
логическому заболеванию, либо в результате токсического действия применяемых химиотерапевтических препаратов, радио-
терапии и трансплантации костного мозга, а также таргетной терапии.
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ABSTRACT

In the article various ophthalmic manifestations of hemoblastoses will be discussed. Detailed descriptions of the most common vari-
ants of damage to the organ of vision in the oncohematological process are presented. Here we also present the clinical symptoms 
and development mechanisms associated with both direct leukocyte infiltration of various structures of the eye, occurring against the 
background of the underlying disease, and concomitant conditions, such as violation of the hemostasis system, anemia and thrombo-
cytopenia resulting from the progression of blood cancer. It is also considered the cases of ophthalmic manifestations of hemoblas-
toses developing against the background of an immunity decrease associated oncohematological disorder, or as a result of the toxic 
effect of chemotherapy drugs, radiotherapy and bone marrow transplantation, as well as targeted therapy.
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ВВЕДЕНИЕ

Гемобластозы  — группа различных по этиологии 
онкологических заболеваний системы гемостаза, по‑
ражающих кроветворную и лимфатическую ткань. 
Гемобластозы развиваются из гемопоэтических клеток 
в результате генетических предрасположенностей, а так‑
же некоторых внешних факторов, которые приводят 
к повреждениям (мутации) в генетическом материале 
кроветворных стволовых клеток, а в результате к нару‑
шению механизма их созревания [1, 2]. Гемобластозы за‑
нимают пятое место по распространенности среди всех 
типов злокачественных заболеваний человека, при этом 
около трети всех случаев гемобластозов развиваются 
у детей в течение первых пяти лет жизни [1, 4].

Гемобластозы делятся на системные  — лейкозы 
и регионарные или внекостномозговые  — лимфомы. 
При лейкозах злокачественное образование в пер‑
вую очередь поражает костный мозг и кроветворение, 
а при лимфомах — лимфатическую систему.

В случае развития острых или хронических лейко‑
зов очаг опухоли формируется из большого количества 
незрелых (бластных) клеток, активно пролиферирую‑
щих в костном мозге, которые впоследствии замеща‑
ют нормальные кроветворные клетки. Кроме того, эти 
новообразования характеризуются высокой тенденци‑
ей к метастазированию  — распространению с током 
крови или лимфы в окружающие ткани [3]. При хро‑
нических лейкозах заболевание развивается медленно, 
в течение нескольких лет, и выражается в виде частич‑
ной задержки механизма созревания клеток, в резуль‑
тате этого опухолевый процесс затрагивает не только 
созревающие, но уже зрелые клетки [4]. Острые и хро‑
нические лейкозы также классифицируются на лим‑
фоидные и миелоидные в зависимости от источника 
происхождения  — типа гемопоэтических стволовых 
клеток, в которых индуцируется начальная стадия опу‑
холевого процесса [3]. В зависимости от преобладания 
конкретного типа опухолевых клеток в развивающихся 
новообразованиях выделяют бластные, цитарные и не‑
дифференцированные лейкозы.

Лимфомы в целом подразделяются на два основ‑
ных класса: лимфома Ходжкина и неходжкинские лим‑
фомы. В случае лимфомы Ходжкина первоначально 
в лимфатических узлах отмечается скопление атипичных 
В‑лимфоцитов, которые представлены многоядерными 
клетками очень крупных размеров, предшественника‑
ми которых являются одноядерные клетки Ходжкина. 
Основной субстрат главным образом представлен ати‑
пичными В‑лимфоцитами, однако другие иммунные 
клетки (нейтрофилы, тучные клетки, плазмоциты) так‑
же присутствуют, но в меньшей степени. Неходжкинские 
лимфомы развиваются из В‑ или Т‑лимфоцитов. В слу‑
чае развития лимфомы опухолевый процесс характери‑
зуются разрастанием бластных клеток первоначально 
вне костного мозга. Однако с развитием заболевания 
опухолевые клетки начинают распространяться в кост‑
ный мозг, и на этой стадии эти виды гемобластоза уже 
невозможно отличить от острого или хронического лей‑
коза [2, 4]. Важно, что все гемобластозы имеют единый 
патогенез и общие закономерности развития.

Выделяют следующие патогенетически обусловлен‑
ные синдромы гемобластозов:

•  пролиферативный вследствие патологической про‑
лиферации клеток и инфильтрации органов и тканей;

•  синдром  инфекционных  осложнений  вследствие 
ослабления специфического и неспецифического им‑
мунитета с развитием оппортунистических инфекций 
(грибковых, ЦМВ‑ и прочих инфекций);

•  интоксикационный  вследствие  накопления  ано‑
мальных белков и продуктов распада, ферментемии;

•  анемический  в  результате  угнетения  эритропоэза 
и активации экстрамедуллярного эритропоэза, разру‑
шения циркулирующих эритроцитов и их предшествен‑
ников антиэритроцитарными антителами с развитием 
гипоксических осложнений;

•  геморрагический в результате лейкозной инфиль‑
трации сосудистой стенки, вторичной тромбоцитопе‑
нии, деформации плазменного звена гемостаза;

•  синдром  микроциркуляторных  нарушений  вслед‑
ствие гипервязкости крови, снижения деформабиль‑
ности бластных клеток и отклонения белкового состава 
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крови. Дыхательная гипоксия и нейрогенные расстрой‑
ства как результат нарушения перфузии легких и голов‑
ного мозга.

При лейкозах с развитием заболевания быстро про‑
лиферирующие морфологически незрелые клетки кост‑
ного мозга вытесняют нормальные клетки крови с по‑
следующей инфильтрацией мягких тканей и внутренних 
органов. Это приводит к развитию дефицита одного 
или нескольких типов клеток крови (лимфоцитов, гра‑
нулоцитов, тромбоцитов и др.) и возникновению на‑
рушений в системе свертываемости крови, в том числе 
частым кровоизлияниям, а также выраженной иммуно‑
супрессии и, как следствие, к развитию различных оп‑
портунистических заболеваний инфекционного и неин‑
фекционного происхождения. Среди них наиболее часто 
встречаются грибковые, цитомегаловирусные пораже‑
ния с упорным течением. Лейкозы характеризуются вы‑
сокой инвазивностью  — способностью к метастазиро‑
ванию, при этом происходит лейкозная инфильтрация 
в окружающие ткани с поражением различных органов 
и систем организма [3]. Клинически гемобластозы ча‑
сто проявляют себя в виде первичного воспаления того 
или иного органа, что в литературе описано как «маска‑
радный» синдром [4].

Инфильтрация как органов, так и самой сосудистой 
стенки опухолевыми клетками приводит к окклюзии 
и развитию различных сердечно‑сосудистых (инфар‑
кты, инсульты) и язвенно‑некротических осложнений, 
нарушений в работе нервной системы, желудочно‑ки‑
шечного тракта и других органов и систем организма. 
В частности, одним из вторичных осложнений гемобла‑
стозов, главным образом острых и хронических лей‑
козов, является ряд офтальмологических проявлений 
с поражением различных структур глаза. В настоящей 
статье будут подробно рассмотрены эти офтальмологи‑
ческие проявления, их клинические признаки и меха‑
низмы развития [5, 6].

ХАРАКТЕРИСТИКА И МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ 
ПОРАЖЕНИЯ ГЛАЗ ПРИ ГЕМОБЛАСТОЗАХ 
РАЗЛИЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ

Согласно данным различных исследований установ‑
лено, что при различных формах онкогематологических 
заболеваний поражения органа зрения составляют от 30 
до 90 % всех случаев, при этом приблизительно у 5 % па‑
циентов наблюдалось существенное снижение остроты 
зрения [7]. Кроме того, в литературе представлены дан‑
ные, когда зрительные нарушения являлись одним из пер‑
вых клинических проявлений онкозаболевания или его 
рецидива. Наиболее характерными признаками разви‑
тия офтальмологических осложнений острых лейкозов 
являются ретинальные кровоизлияния и инфильтра‑
ция опухолевыми клетками различных структур глаза. 
Офтальмологические проявления также могут быть свя‑
заны с инфекционными поражениями, основной причи‑
ной которых, как правило, является снижение иммунной 

защиты, сопутствующее основному заболеванию либо 
вызванное токсическим действием химиотерапии [8, 9].

При лимфомах осложнения, затрагивающие орган зре‑
ния, встречаются гораздо реже, чем при различных формах 
лейкозов, и характерны главным образом для неходжкин‑
ских лимфом с поражением центральной нервной системы 
(ЦНС). В большинстве этих случаев (от 50 до 90 % по дан‑
ным разных исследований) [8, 10, 11] первоначально разви‑
вается внутриглазная форма лимфомы, которая с течением 
времени распространяется на ЦНС [10, 11].

При различных видах онкологической патологии 
крови выделяют первичные и вторичные признаки по‑
ражения глаз [9, 11]. При прямой инфильтрации опухо‑
левыми клетками в патологический процесс чаще всего 
вовлекаются зрительный и глазодвигательный нервы, 
а также орбита и сосудистая оболочка глаза. При этом 
поражение черепно‑мозговых нервов является харак‑
терным признаком опухолевого поражения ЦНС.

Вторичные признаки, как правило, связаны с систем‑
ными нарушениями кроветворения, такими как тромбо‑
цитопения и анемия, а также изменение вязкости крови 
в результате иммуносупрессии, характерной для разви‑
тия злокачественного заболевания, либо являются побоч‑
ным эффектом химио‑ и лучевой терапии. Клинически 
вторичные признаки офтальмологических осложнений 
проявляются как геморрагии сетчатки и стекловидного 
тела, тромбоэмболия и ишемия тканей, а также различ‑
ные инфекционные поражения глаз [8, 9, 11].

Важно подчеркнуть, что различные патологические со‑
стояния органа зрения при онкогематологических заболе‑
ваниях в целом могут развиваться на фоне проводимого 
лечения вследствие снижения иммунитета. В частности, 
могут быть побочным эффектом, то есть результатом ток‑
сического действия применяемых в процессе лечения хи‑
миотерапевтических препаратов. В случае когда требуется 
пересадка костного мозга, тяжелым побочным эффектом, 
в том числе с распространением на орган зрения, может 
быть реакция отторжения трансплантата организмом хо‑
зяина. Кроме того, после трансплантации в результате вы‑
раженной иммуносупрессии пациенты сильно подверже‑
ны риску инфекционных осложнений. Спектр возможных 
инфекционных заболеваний глаз включает различные бак‑
териальные конъюнктивиты и тяжелые грибковые инфек‑
ции, при которых гнойный воспалительный процесс затра‑
гивает внутренние оболочки глаза [8, 9].

В то же время литературные данные свидетельству‑
ют, что в ряде случаев поражение структур органа зре‑
ния при гемобластозах протекает без каких‑либо кли‑
нических проявлений [12]. Однако гистологические 
исследования глаз пациентов с установленным диагно‑
зом заболевания из группы гемобластозов, проведенные 
посмертно, однозначно обнаруживают наличие морфо‑
логических изменений различных структур глаза, в част‑
ности орбиты и глазного яблока [13].

Согласно современным исследованиям, распро‑
странение опухолевого процесса с вовлечением органа 
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зрения является значимым признаком тяжелого течения 
основного заболевания с неблагоприятным прогнозом 
[11]. Было показано, что у пациентов с офтальмологи‑
ческими симптомами чаще других возникают рецидивы 
болезни, а кроме того, чаще (около 60  %) развивается 
нейролейкоз — тяжелое осложнение лейкоза, при кото‑
ром патологический процесс затрагивает ЦНС [14].

Ниже будут подробно рассмотрены клинические сим‑
птомы и причины развития поражения органа зрения 
у пациентов со злокачественными заболеваниями крови.

ПОРАЖЕНИЕ КОНЪЮНКТИВЫ

При гемобластозах поражение конъюнктивы явля‑
ется не самым распространенным офтальмологическим 
проявлением и характерно, как правило, для пациентов 
с диагнозом «острый лимфобластный лейкоз» [15, 16].

Поражение конъюнктивы при острых лимфобласт‑
ных лейкозах может проявляться в виде двусторонних 
конъюнктивальных опухолей, которые, согласно дан‑
ным биопсии, представляют собой плотный инфиль‑
трат мононуклеарных клеток (лейкемиды) [17]. Этот 
клинический симптом часто характерен для рецидива 
заболевания. Кроме того, как было показано методами 
гистологического исследования, результатом поражения 
конъюнктивы при лейкозах также может быть развитие 
доброкачественных опухолей.

Опухолевая инфильтрация конъюнктивы может но‑
сить очаговый характер и затрагивать только области 
вблизи кровеносных сосудов либо распространяться 
на все слои соединительной оболочки [18]. При пораже‑
ниях конъюнктивы наблюдаются различные сосудистые 
аномалии, внешне проявляющиеся в виде вен странных 
неправильных форм. Было показано, что подобные кли‑
нические симптомы могут быть результатом изменения 
гемостаза, в частности повышения вязкости крови [19].

ПОРАЖЕНИЕ РОГОВИЦЫ И СКЛЕРЫ

Поскольку роговица и склера лишены кровеносных 
и лимфатических сосудов, прямая лейкемическая ин‑
фильтрация этих структур глаза при онкологических 
заболеваниях крови не является распространенным оф‑
тальмологическим осложнением. Однако существуют 
литературные данные, в которых описаны случаи опухо‑
левой инфильтрации лимба с распространением патоло‑
гического процесса непосредственно на ткань роговицы 
[18]. Кроме того, в литературе есть данные о развитии 
на фоне лейкозов различных язвенных поражений рого‑
вицы с явлениями ирита и/или иридоциклита в результате 
инфекционных заболеваний различного происхождения. 
При этом в воспалительный процесс обычно вовлекается 
ресничное тело даже в случаях изолированного пораже‑
ния радужной оболочки на фоне лейкоза [20].

Как было сказано выше, ирит является достаточно 
редким осложнением лейкоза, однако при этом он харак‑
теризуется ярко выраженными клиническими проявле‑
ниями и упорным течением. Среди симптомов ирита 

наиболее распространены следующие: постоянное ощу‑
щения инородного тела в глазу, боль в глазах и в соот‑
ветствующей части головы, блефароспазм, светобоязнь, 
слезотечение, покраснение, снижение зрения, миоз. 
Изменения рисунка радужной оболочки являются след‑
ствием отека, вызванного экссудативным процессом. 
Ажурные и тонкие детали радужной оболочки становят‑
ся смазанными или совсем нечеткими [18, 20].

Еще одним офтальмологическим симптомом прогрес‑
сирования онкогематологического заболевания может 
быть воспалительное поражение роговицы глаза — кера‑
тит [13, 18, 21], развивающийся чаще всего на фоне им‑
муносупрессии или реакции отторжения трансплантата 
при пересадке костного мозга. Основным клиническим 
симптомом кератита, как правило, является снижение 
остроты зрения, обусловленное помутнением в оптиче‑
ской зоне роговицы по причине скопления в эпителии 
роговицы лейкоцитов, макрофагов, лимфоцитов, плаз‑
моцитов и других клеточных элементов [18, 21]. У таких 
пациентов на фоне кератоконъюнктивита иногда разви‑
вается выраженное истончение роговицы, которое в не‑
которых случаях может приводить к ее перфорации [21].

Описаны также случаи развития у онкогематологи‑
ческих больных периферических язв роговицы, вызван‑
ных инфекционным поражением ее структур на фоне 
общего снижения иммунитета, сопутствующего онко‑
патологии, а также являющихся побочным эффектом 
химиотерапии [22, 23]. Так, в литературе представлены 
данные о развитии периферической язвы эпителия рого‑
вицы у пациентки с острым лейкозом на фоне рецидива 
герпетической инфекции [18].
ПОРАЖЕНИЕ РАДУЖКИ И ЦИЛИАРНОГО ТЕЛА

Вовлечение радужной оболочки в патологический 
процесс при гемобластозах показано с помощью пато‑
гистологических исследований, когда обнаруживают‑
ся диффузные скопления лейкоцитов в области корня 
и сфинктера [18]. При этом клинические проявления 
лейкемической инфильтрации радужной оболочки 
на фоне онкогематологического процесса могут практи‑
чески отсутствовать.

При некоторых формах острых лейкозов опухолевая 
инфильтрация может распространяться на цилиарное 
тело и трабекулярную сеть [24, 25]. Среди клинических 
симптомов наиболее характерный  — повышение вну‑
триглазного давления. Этот симптом выражается в на‑
рушении контрастной чувствительности, появлении ра‑
дужных ореолов при взгляде на источник света, а также 
сильной боли вокруг и внутри глаза [24, 25], и практиче‑
ски не отличается от клинической картины острого при‑
ступа закрытоугольной глаукомы.

В некоторых случаях на фоне гемобластоза опухо‑
левая инфильтрация распространяется на передней 
сегмент сосудистой оболочки глаза. Клинически это 
выражается в виде возникновения спонтанных гифем — 
кровоизлияний в переднюю камеру глаза [26].
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Показано, что достаточно частым признаком реци‑
дива лейкозов различной морфологии является увеит, 
плохо поддающийся противовоспалительной терапии 
[27–29]. Более того, согласно литературным данным, 
около 5  % всех увеитов у детей связано с диагнозом 
острого лейкоза [30]. Реже увеиты с кровоизлияниями 
наблюдаются у взрослых пациентов с хроническим лим‑
фобластным лейкозом [24].

Клиническими симптомами увеита являются глазная 
боль, покраснение глаз, светобоязнь, снижение остроты 
зрения различной степени. В некоторых случаях также 
наблюдается гиперемия конъюнктивы, прилегающей 
к роговице (цилиарная инъекция). Обнаруживаются 
роговичные преципитаты, представляющие собой лей‑
коциты, которые скапливаются на внутренней поверх‑
ности роговицы, клетки и различные взвеси [27–29].

Было установлено, что прямое вовлечение органа 
зрения, которому нередко сопутствует поражение ЦНС, 
в патологический процесс на фоне основного онкоге‑
матологического заболевания характерно для неблаго‑
приятного прогноза развития заболевания и указывает 
на рецидив основного заболевания [31].
ПОРАЖЕНИЕ ХОРИОИДЕИ

При вовлечении органа зрения в патологический про‑
цесс при онкогематологических заболеваниях очаги лей‑
кемической инфильтрации чаще всего (около 70 % случа‑
ев) обнаруживаются именно в хориоидее, что показано 
при обследовании глазного дна с помощью щелевой лампы 
и подтверждается методами патогистологии [26, 32, 33].

Опухолевые инфильтраты в хориоидее могут обнару‑
живаться как в виде отдельных очагов, так и распростра‑
няться на всю сосудистую оболочку [18]. Кроме того, 
установлено, что метастатическое поражение в хориои‑
дее является наиболее распространенным осложнением 
опухолевых заболеваний кроветворной системы [32]. 
Согласно данным оптической когерентной томографии 
(ОКТ), ультразвукового обследования и патогистологии 
при наличии инфильтратов в хориоидее имеет место ее 
утолщение в несколько раз по сравнению с нормальны‑
ми показателями. Гипертрофия или вторичная атрофия 
пигментного эпителия также являются признаками во‑
влечения сосудистой оболочки в патологический про‑
цесс [32, 33].

В результате метастатического повреждения хорио‑
идеи происходит разрушение фоторецепторов, которое 
впоследствии приводит к серозной отслойке сетчат‑
ки. Эти патологические явления наиболее характерны 
для лейкозов различного происхождения [33, 34].

Поражение сосудистой оболочки развивается стре‑
мительно и проявляется выраженными клинически‑
ми симптомами, среди которых наиболее распростра‑
ненный  — снижение остроты и сужение поля зрения. 
Характерным симптомом развития патологического 
процесса в хориоидее также является метаморфоп‑
сия. Клинические проявления являются следствием 

скопления субретинальной жидкости и сопровождают‑
ся отеком и отслойкой сетчатки [33].
ПОРАЖЕНИЕ СЕТЧАТКИ

Сетчатка так же, как и хориоидея, поражается в 70 % 
случаев развития онкогематологической патологии и, глав‑
ным образом, в случаях острых и хронических лейкозов. 
Это, вероятно, связано с тем, что хориоидея, являясь со‑
судистой оболочкой глаза, находится в тесном контакте 
с сетчаткой [35]. Характерным клиническим проявлением 
поражения сетчатки при развитии лейкозов является из‑
менение формы и размеров вен, в частности происходит их 
расширение и патологическая извитость [36].

Еще одним характерным симптомом распростране‑
ния патологического процесса на сетчатку, часто с во‑
влечением стекловидного тела, являются ретинальные 
кровоизлияния и гемофтальм. Кровоизлияния главным 
образом являются причиной резкого падения уровня 
тромбоцитов в крови, что приводит в ломкости сосудов.

Кровоизлияния в сетчатку могут быть различных 
форм и размеров, но чаще всего они округлые, точечные 
или имеют форму языков пламени. Характерной особен‑
ностью таких кровоизлияний также является наличие 
белого участка в центре, который образован лейкеми‑
ческими клетками и продуктами распада тромбоцитов, 
а также других клеточных элементов [35].

Внутренняя пограничная мембрана сетчатки так‑
же часто подвержена лейкемической инфильтрации, 
поскольку выполняет барьерную функцию и препят‑
ствует проникновению опухолевых клеток в более глу‑
бокие слои глаза [35]. Через диск зрительного нерва 
инфильтрация может распространяться в витреальную 
полость, где расположено стекловидное тело [37, 38]. 
Помимо скопления опухолевых клеток, в сетчатке часто 
наблюдаются различные мягкие экссудаты, а также ин‑
траретинальные микрососудистые аномалии и крупные 
ретинальные кровоизлияния, вызванные ишемическим 
отеком слоя нервных волокон сетчатки. Все эти симпто‑
мы возникают чаще всего в связи со снижением количе‑
ства эритроцитов и одновременным повышением вязко‑
сти крови, сопутствующей онкологическому процессу.

В целом, скопления лейкемических клеток в боль‑
шинстве случаев окружены зоной кровоизлияния [38]. 
Патогистологическим исследованием показаны участ‑
ки лейкемической инфильтрации внутренних слоев 
сетчатки, с множественными очагами кровоизлияний 
или обширными геморрагиями, распространяющимися 
по всему объему сетчатки [18]. Наличие крупных лейке‑
мических инфильтратов часто приводит к отслоению сет‑
чатки, кроме того, этот симптом часто является призна‑
ком рецидива онкогематологического заболевания [39]. 
Для поражения сетчатки также характерно наличие так 
называемых «гипопионов»  — субретинальных лейкоци‑
тарных инфильтратов [40]. Более редкий симптом — ми‑
кроаневризмы сосудов сетчатки, обычно располагающие‑
ся на периферической зоне, причиной развития которых 
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также является системное нарушение процесса гемостаза, 
приводящее к повышению плотности крови [38]. В неко‑
торых исследованиях у пациентов с диагнозом «хрони‑
ческий миелобластный лейкоз» были обнаружены очаги 
неоваскуляризации периферической зоны сетчатки [40].

ПОРАЖЕНИЕ ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА

Общим симптомом для всех офтальмологических 
осложнений гемобластозов является снижение остроты 
зрения. Важно отметить, что иногда этот симптом долгое 
время является единственным клиническим проявлени‑
ем развивающегося поражения органа зрения у больных 
различными формами гемобластозов [9, 17]. Однако, 
несмотря на отсутствие выраженных клинических про‑
явлений, поражение зрительного нерва является одним 
из возможных осложнений онкогематологического про‑
цесса и может развиваться как на начальных стадиях 
заболевания, так и при его рецидивах. Лейкемическая 
инфильтрация зрительного нерва чаще всего сочетается 
с очаговым поражением головного мозга и его оболочек. 
В то же время показаны случаи очаговой лейкемической 
инфильтрации зрительного нерва без распространения 
опухолевого процесса на головной мозг [18, 35]. Нередки 
случаи развития двустороннего поражения зрительно‑
го нерва, клиническим симптомом которого является 
стремительное двустороннее снижение остроты зрения. 
При этом возможно последовательное разрушение зри‑
тельных нервов, когда опухолевый процесс затрагивает 
сначала один зрительный нерв и только спустя несколь‑
ко месяцев постепенно распространяется на второй 
[18]. Лейкемическая инфильтрация может происходить 
во всех отделах зрительного нерва, но чаще других по‑
ражается его внутриглазной отдел [18, 31, 35, 38].

Постоянный поиск новых методов эффективной 
противоопухолевой терапии в настоящее время приво‑
дит к значительному увеличению продолжительности 
жизни пациентов с онкогематологическими диагнозами. 
Однако вследствие этого вовлечение ЦНС становится 
все более часто встречающимся офтальмологическим 
осложнением основного заболевания. В литературе опи‑
саны случаи развития нейролейкоза даже при полной 
костномозговой ремиссии [35]. Чаще всего нейролейкоз 
развивается на фоне острого лимфобластного лейкоза 
[31]. Характерными клиническими проявлениями ней‑
ролейкозов наряду с признаками общей интоксикации 
организма являются снижение остроты и появление 
мутного зрения, а также диплопия. Эти симптомы обус‑
ловлены распространением опухолевого процесса на че‑
репно‑мозговые нервы. Симптомом нейролейкоза также 
может являться асимптоматический отек диска зритель‑
ного нерва [35, 38].

ПОРАЖЕНИЕ ОРБИТЫ

Клиническими симптомами вовлечения орбиты 
в опухолевый процесс при гемобластозах являются боль 
в глазах, отек век и конъюнктивы, а также экзофтальм 

[41]. Опухолевый процесс может распространяться 
на орбиту при всех типах лейкозов, но чаще всего эта 
структура глаза поражается при остром лимфобластном 
лейкозе [35, 27]. Результатом опухолевой инфильтрации 
орбиты может быть орбитальный абсцесс, развиваю‑
щийся в результате инфицирования придаточного аппа‑
рата глаза, вызванного иммуносупрессией [42]. По мере 
прогрессирования миелобластного лейкоза часто разви‑
вается «хлорома», или миелоидная саркома, состоящая 
в основном из скопления атипичных лейкемических кле‑
ток (миелобластов и родственных миелоидных клеток) 
в орбите. Орбитальная саркома характеризуется высо‑
кой инвазивностью с распространением опухолевого 
процесса в полость черепа. Согласно некоторым лите‑
ратурным данным, случаи обнаружения очагов скопле‑
ния атипичных лейкоцитов в орбите наблюдались также 
у пациентов с рецидивами острого лимфобластного лей‑
коза [43].
ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ ТАРГЕТНОЙ ТЕРАПИИ

В течение последних десятилетий был достигнут су‑
щественный прогресс в лечении онкологических заболе‑
ваний, что главным образом связано с открытием тар‑
гетной терапии (биотерапии), в основе которой лежит 
направленное воздействие с помощью различных агентов 
(моноклональные антитела, цитокины, Т‑клетки, фермен‑
ты и различные низкомолекулярные вещества) на опре‑
деленные сигнальные пути, связанные с канцерогенезом, 
а также активация конкретных звеньев собственной им‑
мунной системы организма, ответственных за механизмы 
распознавания опухолевых клеток [44, 45].

Для лечения онкогематологической патологии в на‑
стоящее время используются препараты нового класса 
таргетных цитостатиков: иматиниб, дазатиниб, бозу‑
тиниб, нилотиниб, понатиниб. Иматиниб был первым 
таргетным цитостатическим препаратом, разработан‑
ным для лечения хронического миелоидного лейкоза 
[46]. Несмотря на все преимущества таргетной терапии 
по сравнению с классическими методами лечения он‑
когематологических заболеваний, она также имеет ряд 
побочных эффектов, в том числе касающихся органа 
зрения. Более того, сосуществование нейронных и со‑
судистых сетей в глазах делает их потенциально более 
восприимчивыми к побочным эффектам таргетной 
терапии [47, 48]. Глазная токсичность является одним 
из наиболее частых иммунозависимых побочных эф‑
фектов таргетной терапии [49]. Периорбитальный отек 
относится к наиболее распространенным побочным эф‑
фектам иматиниба и наблюдается в 70  % случаев [50]. 
Сообщалось также о редких случаях тяжелого периор‑
битального отека, когда одному пациенту потребова‑
лось хирургическое вмешательство [51, 52]. Еще одним 
побочным эффектом иматиниба в отношении органа 
зрения может быть эпифора и субконъюнктивальные 
кровоизлияния [53]. Кроме того, описаны случаи раз‑
вития одностороннего [54, 55] или двустороннего [56] 
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отека диска зрительного нерва. Сообщалось также о не‑
врите зрительного нерва [57, 58], что может потребовать 
немедленного прекращения лечения и одновременного 
введения системных стероидов [59].

К таргетным цитостатикам второго поколения отно‑
сятся дазатиниб и нилотиниб. Monge и соавт. сообщали 
о случае нейропатии зрительного нерва у пациента, по‑
лучавшего дазатиниб, который проявлялся потерей зре‑
ния с двусторонним поражением полей зрения. После 
приостановки курса терапии дазатинибом и лечения пе‑
роральными кортикостероидами было достигнуто пол‑
ное восстановление до исходного уровня [60].

Интерферон α (IFN‑α) также был одобрен для исполь‑
зования в терапии лейкоза, злокачественной меланомы 
и фолликулярной лимфомы [61, 62]. Оф тальмологические 
побочные эффекты применения IFN‑α включают три‑
хомегалию и ретинопатию с микроаневризмами, кро‑
воизлияниями и/или ишемией сетчатки [62]. Хотя ре‑
тинопатия чаще всего не требует лечения [61], описаны 
более тяжелые осложнения, включая окклюзию сосудов 
сетчатки [62].

Более легкие осложнения лечатся симптоматически; 
тем не менее тяжелое поражение глаз или побочные эф‑
фекты, угрожающие зрению, требуют срочного прекра‑

щения таргетной терапии основного заболевания и неот‑
ложного назначения офтальмологического лечения [46].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Развитие лейкемического процесса при гемобласто‑
зах, и главным образом при острых или хронических 
формах лейкозов, часто распространяется на орган зре‑
ния, затрагивая различные его структуры. Это является 
либо прямым следствием гемабластоза, либо системным 
побочным эффектом, возникающим на фоне развития 
оппортунистических инфекций в результате иммуно‑
супрессии, сопутствующей основному заболеванию, 
а также различных сосудистых нарушений, являющихся 
следствием системного нарушения гемостаза при раз‑
витии злокачественного заболевания крови. Кроме того, 
офтальмологические проявления могут развиваться 
в результате токсических эффектов химиотерапевтиче‑
ских препаратов, последствий лучевой, таргетной тера‑
пии или трансплантации костного мозга.
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