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Резюме: Очите и бъбреците са предпочитани органи за засягане при някои системни и 

метаболитни заболявания. Най- вероятно това се дължи на сходството в техните 

структури. И двата органа се развиват по време на един и същи ембрионален стадий 

около четвъртата до шестата гестационна седмица, като по този начин определяме 

силна връзка между очните и бъбречните заболявания. Както описват Dr. Arushi 

Gupta et al, Indian Journal of Ophthalmology,  August 2023. Според проучване на Li et. 

Al,BMC Ophthalmology 2023 , при офталмоскопия на пациенти се търсят ранни 

изменения в бъбреците на базата на получени вече лабораторни резултати за 

албуминурия. Това може да бъде важен диагностичен показател, тъй като 

хипертензивната ретинопатия е пряко свързана с увреждането на съдовия ендотел , 

сходен с този на бъбречния паренхим. При тях се следи за тютюнопушене, прием на 

алкохол, прием на антихипертензивни медикаменти и стойности на систолно 

артериално налягане над 140 mmHg и диастолно артериално налягане над 90 

mmHg.От ключово значение при тези пациенти е наличието на ЗД тип 2 с 

дългогодишна изява. Според Marc Evans et al., Diabetes Ther 2021, January отново се 

доказва, че наличието на захарен диабет и хипертензивна ретинопатия увеличава 

риска от развитие на хронична бъбречна недостатъчност. Очните прояви могат да 

предсказват бъбречно заболяване и/или пациентите с ХБЗ 3-5стадий са изложени на 

по-висок риск от развитие на очни прояви обединени като окулоренален синдром. 

Ключови думи: Хронично бъбречно заболяване, офталмоскопия, албуминурия, 

ретинопатия, метаболитни заболявания.  
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Abstract: The eyes and kidneys are the most likely affected organs in some systemic and 

metabolic diseases. This is probably due to the similarity in their structures. Both organs 

develop during the same embryonic stage around the fourth to sixth gestational week, thus 

defining a strong relationship between eye and kidney diseases. As described by Dr. Arushi 

Gupta et al, Indian Journal of Ophthalmology, August 2023. According to a study by Li et. Al, 

BMC Ophthalmology 2023, ophthalmoscopy ofpatients looks for early renal changes based 

on laboratory results already obtained for albuminuria. This may be an important diagnostic 
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indicator because hypertensive retinopathy is directly related to vascular endothelium 

damage, similar to that of the renal parenchyma. They should be monitored for smoking, 

alcohol intake, antihypertensive medication use, and systolic blood pressure values above 140 

mmHg and diastolic blood pressure values above 90 mmHg .The presence of type 2 DM with 

long-standing expression is of key importance in these patients. As per Marc Evans et al, 

Diabetes Ther 2021, January it is demonstrated yet again that the presence of DM and 

hypertensive retinopathy increases the risk of developing chronic renal disease. Ocular 

manifestations may predict renal disease and/or patients with CKD stages 3-5 are at a higher 

risk of developing ocular manifestations grouped as an oculorenal syndrome. 

Keywords: Chronic renal disease, ophthalmoscopy, albuminuria, retinopathy, metabolic 

diseases 

 

1. Въведение  

Хроничното бъбречно заболяване е световен здравен проблем, не само поради 

тежестта на протичане на заболяването, довеждащо до намалено качество на живот, но 

и от връзката със сърдечно-съдовите заболявания и прогресията до бъбречна 

недостатъчност [23, 19]. Разпространението на хроничното бъбречно заболяване варира 

от 10% в Европа, до 13% в САЩ и 15% в Япония, като се очаква нарастващото му 

разпространение, поради увеличаване на други хронични заболявания като захарен 

диабет, хипертония и затлъстяване, които са рискови фактори за прогресиране на 

заболяването [21]. Хроничната бъбречна недостатъчност е необратим и прогресивен 

процес, довеждащ до крайния стадий на бъбречното заболяване и зависимост на 

пациентите от хемодиализа [2]. Хроничното бъбречно заболяване засяга всички органи, 

включително окото. 

 

2. Цел, задачи и методи на проучването 

Цел на изследването е да се анализират заплашващите зрението нарушения при 

хронично бъбречно заболяване. Поставените задачи са свързани с изследване на 

връзката между бъбречни и очни заболявания, анализ на рисковите фактори за 

бъбречно заболяване и установяване на причините за диабетна ретинопатия, макулна 

дегенерация и хипертензивна ретинопатия при бъбречна недостатъчност. Използваните 

методи на изследване са данни от проучвания на пациенти  в световен мащаб. 

 

3. Резултати и обсъждане 

Зрителните нарушения са чести при наследствени и придобити бъбречни 

заболявания [4]. Хроничното бъбречно заболяване и основните очни заболявания като 

макулна дегенерация, свързана с възрастта, диабетна ретинопатия, катаракта са силно 

свързани с влиянието на метаболитни и съдови рискови фактори, като хипертония, 

диабет и тютюнопушене. Доказано е, че микроваскуларните увреждания на ретината, 

предсказват развитието на хронично бъбречно заболяване и пациентите с хронично 

бъбречно заболяване могат да бъдат изложени на по-висок риск от макулна 

дегенерация, диабетна ретинопатия и в по-напреднал етап и катаракта. Хроничното 

бъбречно заболяване може също да се прояви и като окулоренален синдром[12]. 

Гломерулна базална мембрана (GBM) и мембрана на Bruch съдържат а3, а4 и а5 тип 

IV колагенови влакна. По този начин заболяванията, засягащи колаген тип IV, могат да 

засегнат както очите, така и бъбреците, което води до ретинопатия и нефропатия, 

развиващи се едновременно. При анти-GBM заболяване, IgG автоантитела се развиват 

срещу a3 колагенови вериги, които се отлагат върху GBM, което води до 

гломерулонефрит. По същия начин, отлагането на IgG върху мембраната на Bruch води 

до развитие на хороидална исхемия и отлепване на ретината. Подреждането на 
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пигментния епител на ретината, мембраната на Bruch и хороидалния капилярен ендотел 

прилича на ендотела, гломерулната базална мембрана и подоцитите в нефрона. При 

мембранопролиферативен гломерулонефрит, електронно плътни отлагания се отлагат 

върху GBM и мембраната на Bruch, което води до макулна дегенерация, което показва 

връзката на имунната връзка между очите и бъбреците. Бъбречна и хориоретинална 

микроциркулация – ретиналната циркулация се развива чрез ангиогенеза, за да снабди 

вътрешните две трети от ретината, докато перитубуларните капиляри и vasa recta в 

бъбреците населяват медулата и вътрешния кортекс по същия начин. Ендотелът на 

хориокапилариса има фенестрации от приблизително 80 nm, което позволява обмена на 

течности в субретиналното пространство, а гломерулният ендотел има фенестрации с 

подобен размер, които улесняват ултрафилтрацията в капсулата на Bowman. RAAS е 

широко изразен в ретиналната и хороидалната васкуларизация, където ангиотензин II 

действа чрез рецептори от тип I, което води до хориоретинална вазоконстрикция, а 

прекомерното активиране на RAAS води до диабетна ретинапатия /ДР/ и хронично 

бъбречно заболяване /ХБЗ/.  Интересен е фактът, че локалната ренин-ангиотензин-

алдостеронова система е открита в различни компоненти на ретината, в т.ч. 

микроваскулатура, клетки на Мюлер, ганглийни клетки и пигментен епител на 

ретината. При тях са открити повишени нива на проренин, ренин и ангиотензин II при 

вазопролиферативни заболявания като ретинопатия на недоносени и ДР. Активирането 

на RAAS може да допринесе за неоваскуларизация на ретината, възпаление, 

оксидативен стрес, невронална и глиална дисфункция. Ендотелин-1 в очите медиира 

вазоконстрикцията чрез рецептори на ендотелин-А, локализирани предимно в гладките 

мускули на хороидалните и ретиналните съдове, докато в бъбреците тези рецептори са 

локализирани в гладките мускули на съдовете на гломерулите и vasa recta. 

Селективната блокада на рецептора на ендотелин-А в очите увеличава ретиналния 

кръвен поток и намалява апоптозата на перицитите на ретината и изтъняването на 

ретината, докато в бъбреците причинява интрагломерулна хипертония, подоцитопатия 

и фиброза, водещи до прогресия на ХБЗ[8]. 

Основни патофизиологични механизми, оказващи влияние и допринасящи за 

хроничното бъбречно заболяване са атеросклероза, съдово ремоделиране, ендотелна 

дисфункция, възпаление и оксидативен стрес, които също са фактори за много очни 

заболявания [21].  

    Макулната дегенерация,свързана с възрастта е най-честата причина за загуба на 

зрение в развития свят [18]. В проучване на Liew се устаноява връзка между умерена 

хронична бъбречна недостатъчност и макулна дегенерация. Авторите в изследването 

откриват, че ранната макулна дегенерация е три пъти по-честа при пациенти с умерена 

хронична бъбречна недостатъчност, в сравнение с пациенти без или с лека хронична 

бъбречна недостатъчност [11]. Дегенерацията на макулата и хроничната бъбречна 

недостатъчност имат общи рискови фактори за развитието си. [11, 10].  

Диабетната ретинопатия се характеризира с наличието на микроангиопатия и 

исхемия на ретината. Диабетният макулен едем е усложнение на диабетната 

ретинопатия, което възниква в резултат на повишена съдова пропускливост. 

Установена е значителна тенденция за развитие на диабетна ретинопатия при 

влошаване на хроничното бъбречно заболяване. Въпреки, че наличието на диабетна 

ретинопатия се свързва със захарния диабет, множество проучвания доказват 

разпространение на заболяването и при пациенти с хронични бъбречни заболявания 

[20, 21]. Клинично доказано е, че диабетната ретинопатия и хроничното бъбречно 

заболяване имат общи рискови фактори, като напредване на възрастта, лош гликемичен 

контрол, систолна хипертония и др. При тези пациенти подобни хистопатологични 

лезии се отбелязват в гломерулните и ретиналните съдове. Хипертонията, 
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хипоалбуминемията и протеинурията са независимо свързани с прогресията на 

диабетната ретинопатия при пациенти с хронично бъбречно заболяване. Хроничното 

бъбречно заболяване и диабетна ретинопатия са двете основни микроваскуларни 

усложнения, открити при  пациенти с диабет тип 1 и тип 2. Диабетната нефропатия 

също е свързана с микросъдово увреждане UACR и eGFR са клинични маркери за 

оценка на бъбречната функция. Съотношението албумин към креатинин в урината 

(UACR) и ниската изчислена скорост на гломерулна филтрация (eGFR) са клинични 

маркери на бъбречната функция. Високият UACR е маркер за ендотелна дисфункция и 

може да повлияе на микроваскулатурата на бъбрека и ретината. Установена е и 

връзката между по-високите нива на UACR и диабетна ретинопатия при пациенти с 

хронично бъбречно заболяване [22].  

Хипертензивна ретинопатия е известен маркер за сърдечно-съдово заболяване, 

като по-тежката ретинопатия е свързана с по-ниска изчислена скорост на гломерулна 

филтрация (eGFR). Наличието на хипертензивна ретинопатия е свързана с широко 

разпространено системно съдово увреждане, дължащо се на хипертензия. Както 

разпространението, така и тежестта на ретинопатията се увеличават, когато 

хипертонията и диабетът съществуват едновременно. В проведени проучвания сред 

пациенти се установява, че при 49% от пациентите с хронично бъбречно заболяване и 

диабет е разпространена хипертензивна ретинопатия, докато при тези пациенти без 

диабет, а само с хронично бъбречно заболяване, хипертензивната ретинопатия се 

установява при 11%. Съществен фактор за развитие на хипертензивна ретинопатия е 

намалената бъбречна функция. Патологичните характеристики на ретината са свързани 

с възпалителни процеси и ендотелна дисфункция, водещи до аномалии на 

кръвообращението и намалена съдова реактивност. Както ретинопатията, така и 

нефропатията включват удебеляване на базалната мембрана и мускулните слоеве. Тези 

патологични и хемодинамични изменения могат да възникнат в цялото тяло и техните 

ефекти върху васкулатурата на ретината могат да бъдат полезни индикатори за 

кумулативно микроваскуларно увреждане [24]. 

В изследване на Nongpiur се установява повишен риск от развитие на глаукома при 

пациенти с хронична бъбречна недостатъчност, като се предполага, че други фактори 

като исхемия и невропротективни механизми могат да повлияят на чувствителността на 

зрителния нерв и покачване на вътреочното налягане[13]. 

Данните от различните проучвания не позволяват категорично да се определи дали 

образуването или прогресирането на катарактата е свързано с хроничната бъбречна 

недостатъчност. В изследване на Klein се анализира връзката между серумния цистатин 

С като маркер за бъбречно заболяване и честотата на свързаната с възрастта катаракта 

за 15-годишен интервал. Резултатите от изследването показват, че рискът от развитие 

на катаракта се увеличава с повишаване нивата на маркери като серумен цистатин С, 

урея и креатинин[10]. В кохортно проучване сред 3654 пациенти на възраст над 49 г., 

изследващо връзката между креатининовия клирънс, оценката на скоростта на 

гломерулна филтрация и 5-годишната давност на катаракта и необходимостта от 

операция, обаче се установява, че няма значимо влияние  на бъбречната функция върху 

честотата на заболяването. Ефектът от умерено или по-тежко бъбречно увреждане и 

оперативното лечение зависи от възрастта на пациентите [7]. 

При пациенти с напреднало хронично бъбречно заболяване може да възникне 

метастатична калцификация по ръбовете на клепачите и роговицата. Повишаващите 

се концентрации на серумен калций и фосфор довеждат до преципитация в 

междупалпебралната конюнктива и слоя на Бауман на роговицата. Съобщава се също и 

за калцификати по краищата на клепачите [3, 6].Това  е често срещано усложнение на 

заболяването. Причините са необичаен хранителен прием на калций или витамин D, 
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генерализирано увреждане на костите, както при остеомиелит, или метастатични 

тумори. При пациенти с хронична бъбречна недостатъчност калцификацията 

обикновено е следствие от вторичен хиперпаратироидизъм появяващ се още в 

началните сгадий на ХБЗ. Това е физиологична хипертрофия на паращитовидните 

жлези, която възниква в отговор на хипокалциемия и хиперфосфатемията.  Полученото 

повишаване на нивата на паратироидния хормон причинява повишена костна 

резорбция и следователно повишаване на серумните нива на калций и фосфат [15]. 

Ексудативното отлепване на ретината е рядка проява на напреднало хронично бъбречно 

заболяване или краен стадий на бъбречно заболяване при хемодиализа, като основният 

механизъм са промените в хориокапилярната пропускливост, водещи до натрупване на 

субретинална течност [21]. 

Кръвоизливът в ретината възниква при бъбречна недостатъчност като 

характеристика на умерено-тежките форми на диабетна ретинопатия и макулна 

дегенерация и се засилва от склонността към кървене при уремия. Микроваскуларните 

аномалии на ретината са чести, тъй като хипертонията,  реноваскуларното заболяване и 

диабетът са срещани при повече от половината от всички пациенти с бъбречна 

недостатъчност и също така са рискови фактори за макро- и микроваскуларно 

заболяване. Диабетът е най-честата причина за хронична бъбречна недостатъчност в 

световен мащаб, поради което много пациенти също имат диабетна ретинопатия. В 

допълнение, популационни проучвания показват, че макулната дегенерация се 

увеличава при бъбречно увреждане, като рисковите фактори, общи за бъбречната 

недостатъчност и макулната дегенерация, включват напредване на възрастта, 

тютюнопушене и хипертония [11].Измененията на ретината се пораждат и поради 

факта, че вътрешната ретина и гломерулната филтрационна бариера имат общи пътища 

на развитие и структурни характеристики, включително ресничести епителни клетки, 

базални мембрани и др. Измененията на ретината при наследствено бъбречно 

заболяване включват образуване на друзи, пигментен ретинит, миопатия, 

енцефалопатия, лактатна ацидоза, MELAS синдром, кристални отлагания (оксалоза, 

цистиноза) и съдови аномалии (наследствена ангиопатия, нефропатия и синдром на 

мускулни крампи; болест на Фабри) [16]. Ефектите върху ретината при придобито 

бъбречно заболяване включват васкулити, грануломатоза на Wegener и микроскопичен 

полиангиит и централна серозна ретинопатия при синдром на Goodpasture, при който 

антителата се свързват с вътрешната гранична мембрана и мембраната на Bruch [4]. 

В изследване сред 119 пациенти с леко, умерено, тежко и краен стадий на бъбречно 

заболяване се установяват зрителни увреждания като макулопатия, катаракта и 

диабетна ретинопатия. Оток на клепачите е наличен при 63,0%, бледност на 

конюнктивата при 75,6% и калцификация на роговицата при 1,6%. Диабетна 

ретинопатия се установява при 47,1% от болните с хронично бъбречно заболяване, като 

по-тежки степени на диабетна ретинопатия са открити с увеличаване на тежестта на 

бъбречното заболяване [2]. Пациентите, подложени на хемодиализа, страдат от 

хронични очни заболявания, като диабетна ретинопатия и глаукома, като 

взаимодействието на тези заболявания с диализната процедура може да доведе до 

влошаване на зрението [5]. При пациенти с уремия заболеваемостта и смъртността от 

сърдечно-съдови заболявания са значително по-високи, отколкото в общата популация, 

като обикновено се свързва с метаболитни промени. Доказана е връзката между уремия 

и изменения на ретината [1]. Факторите, свързани със сърдечно-съдовите заболявания, 

са отговорни за около 50% от смъртността при пациенти както с хронична бъбречна 

недостатъчност, така и с краен стадий на бъбречно заболяване [14]. Както е показано на 

Табл. 1. 

 



6 

 

Табл. 1. Показва ретиналните съдови увреждания при пациенти в различни стадина 

ХБЗ 

 

4. Изводи 

Зрителните нарушения са често срещани при придобити и наследствени бъбречни 

заболявания. Резултатите от изследването установяват, че субконюнктивалната 

калцификация и катарактата са най-честите сред тях, при хронично бъбречно 

заболяване. Кръвоизлив в ретината, диабетна ретинопатия и дегенерация на макулата 

се откриват също при бъбречна недостатъчност.Бъбреците и очите споделят пътища на 

развитие и структурни характеристики, включително състава на протомера на колаген 

IV на базалната мембрана и тяхната васкуларност , ето защо и съответната увреда 

неминуемо води до засягане на двете системи [16]. 
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