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Увеиты - гетерогенная группа заболеваний, общим призна
ком которых является воспаление сосудистого тракта глаза. 
Поскольку в 25-40% случаев увеит ассоциирован с каким-либо 
системным заболеванием [57], ревматологу нередко приходится 
участвовать в обследовании и лечении этой группы пациентов.

Увеиты классифицируются [5,11,50]
- по этиологии: инфекционные, аллергические, при систем

ных заболеваниях, посттравматические, при других патологи
ческих состояниях организма неустановленной этиологии;

- по типу воспаления: негранулематозные, гранулематоз
ные;

- по течению: острый, хронический;
- по активности процесса: активный, субактивный, неак

тивный;
- по анатомической локализации: передний увеит (ирит, 

иридоциклит, циклит), периферический увеит (парспланит), 
задний увеит (хориоретинит, эндофтальмит) и панувеит (паноф- 
тальмит).

Увеит может быть односторонним или двусторонним.
С клинической точки зрения можно говорить только о пре

имущественной локализации воспаления, так как отдельные 
части увеального тракта не могут реагировать на воспалитель
ный процесс раздельно [16].

Передний увеит проявляется воспалительными изменения
ми радужки и передней части цилиарного тела. Кроме того, 
при тяжелом течении в процесс может вовлекаться стекловид
ное тело и макулярная область. Периферический увеит характе
ризуется поражением плоской части цилиарного тела и пери
ферии сетчатки. Задний увеит или хориоретинит - это воспа
ление задней части увеального тракта или собственно сосудис
той оболочки и сетчатки. При поражении двух и более из этих 
отделов говорят о панувеите [4,5].

Клинические проявления увеита соответствуют анатомичес
кой локализации воспаления. При переднем увейте пациенты 
испытывают боль в глазу, фотофобию, слезотечение, затумани
вание зрения; отмечается также гиперемия конъюнктивы. При 
биомикроскопии выявляется конъюнктивальная, перикорне- 
альная или смешанная инъекция (расширение сосудов), опа
лесценция влаги передней камеры глаза вследствие наличия в 
ней плавающих воспалительных клеток. Во влаге передней ка
меры часто появляется клеточная реакция, повышается конце
нтрация белка. На эндотелии роговицы выявляются преципита
ты (скопления воспалительных клеток).

Из-за наличия воспалительного экссудата в передней каме
ре глаза возникают задние синехии (склеивание зрачкового 
края радужки с передней капсулой хрусталика) и передние сине
хии (сращения в области корня радужной оболочки ). Воспале
ние высокой интенсивности сопровождается помутнением вла
ги передней камеры за счет множества воспалительных клеток и 
образования гипопиона (осадка на дне с горизонтальным уров
нем).

В стекловидном теле, как и во влаге передней камеры, выяв
ляются воспалительные клетки, что проявляется диффузным 
помутнением стекловидного тела и может указывать на актив
ность воспалительного процесса. При этом само стекловидное 
тело не является источником воспалительных клеток. Клетки, 
как правило, проникают в него из сосудистой оболочки, сетчат
ки и цилиарного тела. В то же время передний увеит при юве
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нильном идиопатическом артрите (ЮИА) может протекать ма- 
лосимптомно и не вызывать болевых ощущений и явной цили
арной инъекции.

У пациентов с задним увеитом наиболее частыми симптома
ми являются фотопсии (вспышки и мерцания перед глазами), 
метаморфопсии (искаженное зрительное восприятие величины 
и формы предметов), макропсии и микропсии. Самой серьез
ной жалобой является снижение зрительных функций. Связано 
это с активным воспалительным процессом в сетчатке и зри
тельном нерве. Наиболее частой находкой на глазном дне при 
воспалительных заболеваниях являются кистовидный или диф
фузный отек сетчатки в макулярной зоне, наличие хориоидаль
ного и/или ретинального инфильтрата, геморрагий или ишемии 
сетчатки. Возникшая ишемия может явиться причиной разви
тия неоваскуляризации сетчатки или хориоидеи (субретиналь- 
ная неоваскулярная мембрана).

При периферическом увейте (парспланите) жалобы часто 
отсутствуют, и заболевание выявляется случайно во время дис
пансеризации.

Увеит считается острым, если длится менее 3 мес., подост- 
рым, если глазное воспаление персистирует в течение 3 мес. и 
более, хроническим, когда ремиссии чередуются с рецидивами.

Среди увеитов, связанных с системными заболеваниями, 
наиболее распространенным является HLA В-27-ассоциирован- 
ный передний увеит при анкилозирующем спондилоартрите 
(АС) и других серонегативных спондилоартропатиях (ССА) 
[10,51,63]: его частота составляет 15% среди всех известных ти
пов увеитов и 50% - среди передних увеитов [21,24,40 ].

Увеит - наиболее частое внесуставное проявление АС, риск 
развития которого при этом заболевании составляет, поданным 
разных авторов, примерно 20-40% [1,5,9]. Мужчины несколько 
чаще подвержены этому осложнению: они составляют при АС 
до 60% пациентов с увеитом. Воспаление первично поражает пе
редний отрезок глаза [51]. В процесс могут поочередно вовле
каться оба глаза. Увеит начинается остро и обычно длится мень
ше 3 мес., отличается склонностью к рецидивированию [9]. Он 
может за много лет предшествовать первым проявлениям спон
дилоартрита или дебютировать на фоне малосимптомно проте
кающего спондилоартрита [24,43]. По данным исследования, 
проведенного в Клинике увеита в Мадриде [24], в 41% случаев у 
пациентов с увеитом имелся ранее не диагностированный ССА.

Патогенетические механизмы развития глазного воспале
ния при АС во многом не ясны: что объединяет такие разные и 
удаленные друг от друга структуры, как глаза и суставы, почему 
воспаление развивается преимущественно в передней камере 
глаза и в определенный период времени поражается только один 
глаз?

Можно предположить, что в основе развития увеита и арт
рита при ССА лежат некоторые общие морфологические приз
наки передней камеры глаза и сустава [21,40]. Эмбриологически 
и передняя камера глаза, и сустав развиваются как полые обра
зования из мезенхимальной ткани. Обе полости выстланы не 
эпителием, а фибробластами и дендритными макрофагами. И 
сустав, и глаз характеризуются наличием густо васкуляризиро- 
ванных тканей (увеальный тракт, ресничное тело, синовия), ко
торые легко подвергаются воспалению и располагаются рядом с 
неваскуляризированными тканями (хрусталик, роговица, 
хрящ), депонирующими антигены, в том числе микробные, ко
торые могут длительно существовать в этих тканях и вызывать 
местное воспаление. Роль грамотрицательных микроорганизмов 
в развитии глазного и суставного воспаления неоднократно об
суждалась: R. Ebringer [18,19] придавал большое значение
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Схема
ВЗАИМООТНОШЕНИЕ ЛОКАЛИЗАЦИИ, ТЕЧЕНИЯ, НАЛИЧИЯ HLA-B27 В ДИАГНОСТИКЕ УВЕИТА

УВЕИТ
I

Оценка локализации и течения увеита

Сакроилеит-

Klebsiella pneumoniae и продемонстрировал повышенную часто
ту обнаружения этого микроорганизма в копрокультуре у паци
ентов с АС и увеитом. В других исследованиях [13,35] у В27-по- 
ложительных пациентов с острым передним увеитом (ОПУ) 
достоверно чаще в сравнении с контролем выявлялись в высо
ких титрах антитела к Yersinia enterocolitica.

Известно также, что ответственными за индукцию воспале
ния в суставах и глазах при ССА считаются С04+Т-клетки. В 
нормальных условиях противовоспалительный ответ на антиге
ны, попадающие в глаз, обеспечивается CD8+ Т-клетками, сек- 
ретирующими трансфомирующий фактор роста (TGF)-p и по
давляющими таким образом функцию С04+Т-клеток. ЭтотТ- 
клеточный ответ получил название ACAID - anterior chamber- 
associated immune deviation [21]. При нарушении противовоспа
лительного порога уровень TGF-р снижается, в то время как по
вышается уровень тумор некротизирующего фактора (TNF)-a, 
интерлейкина (ИЛ)-2, матриксных металлопротеиназ и других 
провоспалительных цитокинов. Противовоспалительный эф
фект TGF-р в отношении передней камеры глаза подтверждался 
наблюдением экспериментального эндотоксин-индуцирован- 
ного увеита (E1U) у мышей, приостановленного интраперитоне- 
альным введением TGF-p. Аналогичный эффект давал также 
ИЛ-10, назначавшийся внутривенно [29].

Последние исследования подтвердили ключевую роль в раз
витии глазного воспаления при ССА Т-клеток и макрофагов, 
экспрессирующих TN F-a и другие провоспалительные цитоки
ны [40 ]. Для демонстрации участия этих и других цитокинов в 
патогенезе увеита было предложено ряд животных моделей, в 
том числе экспериментальный аутоиммунный передний увеит 
(EAU) грызунов [54]. В эксперименте увеит был индуцирован 
одним или несколькими ретинальными антигенами, такими как 
S-антиген или интерфоторецепторный ретиноид-связывающий 
протеин (IRBP). Иммунодоминантные пептиды этих антигенов 
хорошо изучены у грызунов. M.D.de Smet et al. проанализирова

ли пептидные детерминанты человеческого S-антигена, участву
ющего в Т-клеточном ответе у пациентов с передним увеитом, и 
показали, что Т-клетки этих пациентов реагируют на ограни
ченный набор иммунодоминантных пептидов S-антигена [55]. 
Таким образом, идентифицировав антиген, включающийся в 
механизм развития ОПУ, и охарактеризовав специфический 
иммунный ответ у отдельных пациентов, возможно найти под
ходы и мишени для применения новых лечебных методик.

Данные эксперимента показали, что в воспалительный про
цесс при увейте вовлечены также хемокины, в том числе MIP- 1а 
(макрофагальный воспалительный протеин) и МСР-1 (моноци- 
тарный хемоаттрактантный протеин), профиль экспрессии ко
торых, как показывают U.Grane et al., коррелирует с актив
ностью и прогрессией заболевания [26].

До конца не объяснена также патогенетическая роль НLA- 
В27 в развитии различных проявлений ССА, в том числе пора
жения глаз. Популяционные генетические исследования среди 
европеоидов показали, что HLA-B27 дает только 16% генетичес
кого риска заболевания, в то время как в целом для генов глав
ного комплекса гистосовместимости (МНС) эта цифра состав
ляет 50%, что указывает на существование дополнительных ге
нов в МНС-регионе, предрасполагающих к развитию заболева
ния [31, 60]. В ряде исследований [25,39] продемонстрировано, 
что в патологический процесс, приводящий к развитию ОПУ, 
может быть вовлечен MICA - ген главного комплекса гистосов
местимости, расположенный на коротком плече 6 хромосомы 
рядом с локусом В и отличающийся высоким полиморфизмом. 
Этот ген с высокой частотой присутствует как у В27+, так и у 
В27- пациентов с ОПУ, а также у больных с язвенным колитом и 
псориазом [25].

Другой интересный генетический регион, который может 
быть ассоциирован с развитием увеита, находится на 16 хромо
соме [60]. Здесь расположен ген NOD-2, обнаруженный у паци
ентов с болезнью Крона (БК), АС, псориазом и другими воспа-
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Таблица
ХАРАКТЕРИСТИКА УВЕИТОВ ПРИ РЕВМАТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Заболевание Преимущественная
анатомическая
локализация

Клинические
проявления

Осложнения

Анкилозирую
щий
спондило
артрит

Передний,
односторонний

Цилиарная инъекция, 
помутнение роговицы, 
преципитаты, фибрин в 
передней камере глаза 
гипопион

Синехии

Реактивный
артрит

Иридоциклит, реже- 
хориоретинит, 
нейроретинит; 
одно/двусторонний

+
Конъюнктивит,помутне
ние стекловидного тела, 
кистовидный 
макулярный отек.

Катаракта, глаукома, 
поражение зрительного 
нерва

Псориатичес- 
кий артрит

Одно/двусторонний,
передний/задний

------------//_— —

Воспалительные
заболевания
кишечника

Одно/двусторонний,
иридоциклит,
нейроретинит

---------//--------- //-

Ювенильный
Идиопатиче-
ский
артрит

Передний,
двусторонний

Роговичные преципи
таты, задние синехии, 
помутнение 
стекловидного тела

Лентовидная кератопатия 
катаракта, 

глаукома

Синдрм SAPHO Передний ------------- //------------ ---------//---------
«Недифференци 
рованный» ССА

Передний,
одно/двусторонний

Инфильтраты в 
стекловидном теле, 
задние синехии

--------//----------

Болезнь
Шегрена

Двусторонний панувеит ------------//----------

+
Сухой
кератоконъюнктивит

------- //----------

Болезнь
Бехчета

Передний, задний,
панувеит,
двусторонний

------------//------------

+
гипопион, изъязвления 
роговицы, ретинальный 
васкулит

---------- //------------

+
фиброз стекловидного тела, 
центральная 
хориоретинальная 
дистрофия, атрофия 
зрительного нерва

Саркоидоз Передний, задний, 
двусторонний

Узелки Кеппе на радужке, 
задние синехии, 
гранулематозные 
инфильтраты в строме 
радужки и сетчатке; 
ретинальный васкулит, 
муфтообразный отек вен

Бомбаж радужки, 
глаукома, атрофия 
зрительного нерва

Болезнь Лайма Передний,
периферический,
задний,
панувеит,
одно/двусторонний

----------------//---------------- --------//---------
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лительными заболеваниями с поражением глаз. Ранее этот ген 
был идентифицирован как ответственный за развитие семейно
го ювенильного системного гранулематоза (синдрома Blau) - 
редкого заболевания с аутосомно-доминантным типом наследо
вания, одним из основных проявлений которого является увеит. 
Поскольку АС, БК, реактивный артрит имеют много общих 
проявлений и могут встречаться у членов одной семьи, можно 
предположить, что ген NOD-2 подвергается мутации у пациен
тов с ССА с системными проявлениями и может быть вовлечен 
в развитие увеита [59].

Были представлены и другие генетические ассоциации [21]: 
в Японии - ассоциация между ОПУ и HLA-DRB1*08 , однако в 
других исследованиях такая ассоциация не подтверждалась. В то 
же время ряд исследований демонстрировали, что В27+ пациен
ты с АС и иритом оказывались гомозиготными по В27 антиге
ну. Взаимоотношение между указанными генетическими фак
торами и роль каждого из них в развитии увеита заслуживают 
внимания и могут стать предметом дальнейших исследований.

Интересны данные, касающиеся диагностической значимос
ти HLA-В27.Финские авторы [27] изучали роль В27 антигена в 
дифференциальной диагностике увеита в начальной стадии за
болевания. Было обследовано 220 пациентов с увеитом, у кото
рых до момента обследования не было диагностировано какого- 
либо системного заболевания. В этой группе HLA-B27 встре
чался с разной частотой среди пациентов с различными фор
мами увеита и ассоциированными заболеваниями: В27-пози- 
тивными были 71% больных с передним увеитом и только 7% - 
со средним, задним или панувеитом. Кроме того, HLA-B27 об
наружился у 82% пациентов с острым или рецидивирующим од
носторонним увеитом и только у 7-12% - с хроническим и/или 
2-сторонним увеитом. 18% больных с односторонним острым 
или рецидивирующим передним увеитом были В27-негативны- 
ми. Эти пациенты отличались началом болезни в более стар
шем возрасте (44 - 45 лет), среди них доля женщин была боль
ше, чем при В27+ ОПУ. При тщательном обследовании призна
ков ССА ни у одного из этих пациентов выявлено не было, у от
дельных больных из этой группы была диагностирована герпе
тическая инфекция или саркоидоз. У большинства же пациен
тов увеит был классифицирован как идиопатический В27-нега- 
тивный ОПУ. В группе пациентов с В27+ОПУ у 20% диагнос
тирована та или иная форма ССА.

Интересно, что HLA-B27 достоверно реже выявлялся среди 
лиц, у которых были диагностированы инфекции - герпес, 
Лайм-боррелиоз, токсоплазмоз, и практически не выявлялся 
при изолированных офтальмологических синдромах - гетеро
хромном иридоциклите Фукса, парспланите, ретинальном вас- 
кулите.

Таким образом, данное исследование продемонстрировало, 
что В27 антиген достоверно чаще обнаруживался в случаях од
ностороннего острого/рецидивирующего переднего увеита, чем 
2-стороннего и/или хронического, и достоверно чаще при ССА, 
чем при увеитах в рамках других системных заболеваний. По 
мнению авторов, тестирование на HLA-В27 является мало ин
формативным, если увеит является 2-сторонним и /или хрони
ческим, или воспаление локализовано в задних отделах глаза. 
Напротив, при одностороннем ОПУ HLA-типирование оправ
дано: у пациента с рецидивирующим передним увеитом, осо
бенно в сочетании с указаниями в анамнезе на боль внизу спи
ны, с энтезопатиями, воспалительным заболеванием кишечни
ка или псориазом, позитивный результат является ключом к 
постановке диагноза ССА; отсутствие В27 антигена при однос
тороннем ОПУ может быть для клинициста стимулом к поиску 
других системных заболеваний.

Однако В27+ ОПУ в рамках ССА может иногда трансфор
мироваться в задний или панувеит [16]. Так, A.Rodrigues et al. 
[53] описывали серию пациентов с серонегативным артритом и 
В27-ассоциированным увеитом с тяжелым, угрожающим зре
нию поражением заднего сегмента глаза, a H.Uy et al. у 13,4% 
больных с В27-ассоциированым увеитом выявляли кистовид
ный макулярный отек [61]. В исследовании M.Huhtinen et al.[27] 
также было 5 В27+ пациентов с ССА, у которых воспаление на
чиналось как передний увеит, но в процессе заболевания вовле
кались задние ткани глаза, что было расценено как панувеит.

Таким образом, если при заднем или панувеите имеются отдель
ные проявления ССА, положительный результат НЬА-(327типи- 
рования может оказаться дополнительным аргументом в пользу 
предполагаемого диагноза.

Известно, что признаки АС выявляются примерно у 30-40% 
мужчин и у 15% женщин, имеющих увеит [21, 23]. С другой сто
роны, примерно у половины больных ОПУ выявляется антиген 
HLA -В27, причем примерно у половины из этих В27-позитив- 
ных пациентов с ОПУ выявляется субклинический сакроилиит, 
спондилит или имеются указания на перенесенный реактивный 
артрит. Поэтому вероятность носительства HLA-B27 у пациен
та, имеющего клинику ОПУ в сочетании с спондилоартритом, 
значительно возрастает по сравнению с больным с изолирован
ным ОПУ.

Таким образом, В-27 антиген "объединяет" заболевания из 
группы ССА, в том числе ОПУ и АС. С другой стороны, этот ан
тиген условно "разделяет" всех пациентов с АС и ОПУ на В27- 
позитивных и В27-негативных. Известно, что у В27+пациентов 
начало болезни в среднем на 10 лет раньше, поражение перифе
рических суставов и изменения позвоночника по типу "бамбука" 
отмечаются чаще, в семьях чаще встречаются родственники с 
ОПУ и АС, чем у В27- больных. Эти пациенты также чаще име
ют повышенный уровень сывороточного IgA [21], а увеит у них 
отличается склонностью к рецидивам [58].

Рассматривая течение и исход увеита в зависимости от на
личия или отсутствия HLA-B27 и сопутствующего системного 
заболевания, W.Power et al., A.Rothova et al. показали, что прог
ноз при переднем В27+ увейте с или без системного заболева
ния более серьезен, чем у пациентов с В27- ОПУ [47, 52]. Так, 
потеря зрения вследствие вторичной глаукомы, катаракты и дру
гих осложнений увеита встречалась в 5 раз чаще при В27+ увей
те; системное назначение глюкокортикоидов (ГК) требовалось в 
7,6 раз чаще, а иммунодепрессантов - в 10 раз чаще пациентам 
В27+ увеитом по сравнению с больными с В27- увеитом. Эти 
результаты не зависели от наличия у пациента АС или другого 
заболевания из группы ССА. Следовательно, В27-типирование 
оправдано при одностороннем ОПУ также и для оценки прог
ноза.

Примерно у 50% больных В27+ передним увеитом не выяв
ляется признаков ССА. Правомерно ли в этом случае говорить
об идиопатическом В27+ переднем увейте, или это стадия или 
некий абортивный вариант АС? Примечательно, что авторы 
концепции ССА J.Moll и V.Wright [62] выделяли ОПУ как самос
тоятельную нозологическую форму в рамках группы ССА. Дав
но замечено, что воспаление глаз у пациентов с АС может про
текать независимо от поражения скелета и не всегда коррелиру
ет с тяжестью суставного процесса. Атака увеита может развить
ся на фоне стабилизации суставного процесса или задолго до на
чала АС. Напротив, у пациентов с тяжелым поражением опорно
двигательного аппарата нередко отмечается единственный эпи
зод увеита. В ряде работ высказывалось мнение, что глаза и сус
тавы являются равнозначными и независимыми друг от друга 
мишенями некоего В27-ассоциированного патологического 
процесса и могут в разное время выступать в разнообразных со
четаниях друг с другом [22,42].

F.Rivera-Сivico et al.[48] исследовали популяции лимфоци
тов у пациентов с ОПУ с и без ССА. Пациенты с идиопатичес- 
ким В27+ ОПУ имели более низкий % CD4CDR45+ Т-клеток 
(9,49%), чем пациенты с ССА (10,16%), и более высокий % 
CD4CD45- Т-клеток (7,89%), чем пациенты с ССА (6,81%). Тем 
не менее никаких клинических и лабораторных различий в ха
рактере увеита между этими группами пациентов выявлено не 
было, что согласуется с данными W.Power и может свидетель
ствовать в пользу нозологической общности увеита и спондило
артрита. Однако до сих пор единого мнения по этому вопросу 
нет. Вероятно, длительное систематическое наблюдение за эти
ми пациентами поможет ответить на вопрос, является ли 
В27+ОПУ самостоятельным заболеванием или изолированным 
проявлением АС. Неясна также нозологическая принадлеж
ность синдромов, объединяющих В27-ассоциированый увеит с 
признаками поражения крестцово-подвздошных сочленений. 
В любом случае, обнаружение HLA-B27 при увейте даже в отсу
тствии жалоб со стороны опорно-двигательного аппарата долж
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но настораживать врачей в отношении возможности развития у 
таких больных какого-либо заболевания из группы ССА; этим 
пациентам необходимо провести тщательное обследование для 
исключения системного ревматического заболевания (РЗ).

При реактивном артрите (РеА) увеит встречается не реже, 
чем при АС, и может приводить к более серьезным последстви
ям, причем возможно вовлечение задних отделов глаза с пора
жением сетчатки и зрительного нерва [14], а также развитие раз
личной степени тяжести конъюнктивита [28]. По данным раз
ных авторов, частота иридоциклита при РеА составляет 20-33% 
[5,6]. Протекает он обычно остро, с интенсивной воспалитель
ной реакцией в передней камере и стекловидном теле, вплоть до 
гипопиона или гифемы (геморрагического осадка). Развитие 
глазного воспаления при РеА, по-видимому, обусловлено как 
инфицированием микробными агентами, что подтверждалось 
выделением хламидий в соскобах из конъюнктивы, так и им
мунными реакциями с участием антигенов сосудистой оболочки 
глаза [6,8,33]. S.Kiss et al. [32] длительно наблюдали пациентов с 
РеА, имеющих те или иные офтальмологические осложнения, и 
выявили признаки увеита в 84% случаев, из них передний увеит 
отмечен в 91%, задний увеит - в 64%, парспланит - в 40%. 85% 
всех больных с увеитами были В27-позитивными, что согласу
ется с данными отечественных авторов [33]. Увеит был односто
ронним в 68% случаев и двусторонним - в 32%. У 56% пациентов 
заболевание осложнилось катарактой, у 16% - глаукомой. Более 
чем в половине случаев для купирования увеита потребовалась 
системная иммуносупрессивная терапия, причем отдельным па
циентам - с применением нескольких препаратов.

Увеиты свойственны и другим заболеваниям из группы ССА
[37]: псориатическому артриту (ПсА), артритам при хронических 
воспалительных заболеваниях кишечника (ВЗК). Частота развития 
увеита при ВЗК, по данным разных исследователей, - 3-11% [2, 
12]. Симптоматика этих поражений глаз может отличаться от 
наблюдаемой при АС [38]. Так, при БК увеит протекает дли
тельно, может быть 2-сторонним и затрагивать задние отделы 
глаза, хотя, поданным G.Adler [2], чаще встречается иридоцик
лит. Ассоциация этого увеита с HLA-B27 составляет 46% [38]. 
Поражение глаз нередко сочетается с другими системными про
явлениями, в первую очередь с узловатой эритемой. Как прави
ло, симптомы поражения глаз предшествуют кишечным прояв
лениям ВЗК и не коррелируют с его активностью. По данным 
R.Mintz et al. [41], несмотря на то, что поражение глаз встреча
ется при ВЗК нечасто, оно характеризуется тяжелым течением 
и может приводить к слепоте. Отмечено, что при БК воспале
ние глаз развивается чаще, чем при язвенном колите, а при иле- 
околите и колите - чаще, чем при изолированном поражении 
тонкой кишки.

Ряд работ посвящены поражению глаз при ПсА [17,34,46]. 
J.Lambert et al. [34] отметили высокую частоту вовлечения глаз у 
пациентов с ПсА - 31%, среди них увеит встречался у 18% боль
ных с поражением позвоночника, что согласуется с данными 
отечественных авторов [3 ]. Как правило, увеит у больных ПсА 
сочетается с другими экстраартикулярными проявлениями - по
ражением сердца, почек и др. и ассоциирован с тяжелыми фор
мами ПсА, в том числе с остеолитической, и псориатическим 
спондилоартритом [3]. У большинства больных отмечается па
раллелизм течения увеита и спондилоартрита, а начало глазно
го воспаления совпадает по времени с развитием суставного 
синдрома, хотя в отдельных случаях увеит за 1 -4 года предшест
вовал артриту.

В работе E.Paiva et al. [46], посвященной изучению увеита 
при ПсА, показано, что у половины пациентов с ПсА увеит раз
вивался постепенно, длился более 6 мес., поражал задние отде
лы глаза и был двухсторонним, что сближало его с поражением 
глаз при ВЗК. Другая часть пациентов демонстрировала ОПУ, 
напоминающий поражение глаз при АС. Все пациенты с увеи
том и псориатическим спондилоартритом были мужчины, поло
жительные по HLA-B27. Поражение осевого скелета встреча
лось примерно у 20% пациентов с ПсА, но, как показано в дан
ной работе, при сочетании с увеитом его частота возрастала до 
50%.

Таким образом, при ПсА отмечено 2 типа увеита: В27+ 
ОПУ, неотличимый от увеита при АС, и хронический 2-сторон-

ний увеит с вовлечением задних отделов глаза, напоминающий 
увеит при ВЗК. Это исследование продемонстрировало значи
мость детального описания глазной патологии в дифференци
альной диагностике спондилоартритов: при сочетании призна
ков ССА с билатеральным хроническим задним увеитом целе
направленное выявление псориаза или ВЗК может уточнить но
зологическую форму ССА.

Частота увеита при ЮИА составляет, по данным разных ав
торов, от 2,5 до 16% , причем наиболее часто увеит развивается 
при олигоартикулярной форме ЮИА -15-20% [5,7, 57]. Кроме 
частого поражения глаз, этой форме ЮИА свойственны женс
кий пол заболевших, ранний возраст дебюта, положительный 
антинуклеарный фактор (АНФ) в крови, носительство HLA- 
DR5,8. Увеит при этой форме ЮИА чаще билатеральный, перед
ний, в половине случаев может протекать асимптомно и пред
шествовать артриту и в связи с поздней диагностикой и лечени
ем может осложняться катарактой, глаукомой, лентовидной ке- 
ратопатией. При полиартикулярной форме ЮИА увеит выявля
ется примерно в 5% случаев и протекает более благоприятно.

Имеются единичные описания увеита в рамках синдрома 
SAP НО (synovitis, acne, pustulosis, hyperostosis, osteitis) -симпто- 
мокомплекса, включающего асептический артрит с преимуще
ственной локализацией в области передней стенки грудной 
клетки с разнообразными пустулезными поражениями кожи. 
При этом наблюдется односторонний ОПУ, что может рассмат
риваться как косвенное подтверждение принадлежности этого 
заболевания к группе ССА [24].

Увеит наблюдается не только при типичном АС, ПсА, ВЗК, 
но и при "неполных" или " недифференцированных" ССА. Давно 
известно, что у пациентов с ОПУ нередко присутствуют лишь 
отдельные симптомы ССА - воспалительная боль в спине, 
рентгенологически выявленный сакроилиит, энтезопатии или 
периферический артрит. Таких пациентов длительно наблюдали 
в офтальмологической клинике г. Кёльна [37]. Клинически уве
ит у больных с недифференцированным ССА представлял со
бой острое, преимущественно одностороннее воспаление в пе
редней камере глаза с клеточными скоплениями в стекловидном 
теле и задними синехиями. Каких-либо специфических офталь
мологических симптомов, которые могли бы подтвердить нали
чие ассоциированного ревматического заболевания, выявлено 
не было. Авторы полагают, что этих пациентов целесообразно 
тщательно обследовать, в том числе с применением колоноско- 
пии и выделения культуры из уретры, с целью выявления бесси
мптомной урогенитальной и кишечной инфекции или субкли
нически протекающего ВЗК, которые могут играть патогенети
ческую роль в развитии как ОПУ, так и спондилоартрита.

В целом, поражение глаз, так же, как и суставов, может быть 
вызвано множеством различных заболеваний. Клинический 
подход к таким пациентам требует совместных усилий офталь
мологов, ревматологов и нередко - других специалистов. Оф
тальмологу принадлежит приоритетная роль в классификации 
увеита на основании анатомической локализации воспаления, 
характера начала и течения болезни, наличия осложнений, а 
также морфологических особенностей, свойственных тем или 
иным формам увеита. Правильная оценка этих параметров ин
тернистом, в первую очередь - ревматологом, в совокупности с 
данными лабораторных и инструментальных исследований мо
жет послужить ключом к установлению нозологической формы 
увеита ( таблица, схема) и, следовательно, поможет своевре
менно назначить адекватное лечение и предотвратить опасные 
осложнения.

Лечение увеитов представляет трудную задачу, что в значи
тельной степени связано с тяжестью и гетерогенностью этой 
группы заболеваний, а также с отсутствием соответствующих 
терапевтических руководств и стандартов, недостаточностью 
рандомизированных контролируемых клинических испытаний 
по лечению увеита.

Приступая к лечению пациента с увеитом, необходимо оп
ределить, вовлечен ли в воспалительный процесс передний, зад
ний или все отделы глаза. Местное применение ГК в виде капель 
и инъекций в сочетании с циклоплегическими агентами - ос
новной метод лечения ОПУ. При ежечасном использовании ис- 
тилляций или субконъюнктивальном введении этих препаратов
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в начале заболевания воспаление, как правило, удается пол
ностью купировать. Системная иммуносупрессивная терапия у 
этой группы пациентов применяется редко. Исключение состав
ляют дети с ЮИА-ассоциированным увеитом, у которых ло
кальное применение ГК может привести к необратимым изме
нениям вследствие вторичной катаракты и повышения внутриг
лазного давления, что делает оправданным системное назначе
ние метотрексата или циклоспорина [7]. При рецидивирующем 
течении увеита положительный эффект оказывает сульфасала- 
зин. Как показали S.Munoz-Fernandez et al. [44], длительный 
прием сульфасалазина достоверно уменьшает количество обост
рений увеита у пациентов с АС.

При заднем увейте назначение ГК-капель неэффективно. 
При одностороннем воспалении, особенно с макулярным оте
ком, применяются пара- или ретробульбарные инъекции ГК. 
При тяжелых двусторонних, угрожающих зрению увеитах пока
зана системная терапия ГК и цитостатическими иммунодепрес
сантами, перед назначением которой необходимо исключить 
инфекцию и злокачественное новообразование глаза, симулиру
ющее увеит. ГК применяются как перорально (преднизолон в 
дозе 1 мг/кг веса в день до стойкого улучшения состояния с пос
ледующим снижением дозы), так и парентерально ( внутривен
ное капельное введение сверхвысоких доз метилпреднизолона с 
последующим переходом на пероральный прием поддерживаю
щей дозы ГК) [5]. Если доза ГК не может быть снижена без рис
ка рецидива воспаления, показано назначение ГК-сберегающих 
препаратов, в качестве которых могут быть применены метот
рексат или циклоспорин.

В последние годы в терапии увеитов с успехом применяются 
различные биологические агенты - моноклональные антитела к 
тумор некротизирующему фактору a  (TNFa) и поверхностным 
антигенам лимфоцитов, интерферон-у, внутривенный имму
ноглобулин. Моноклональные антитела к TN Fa (инфликсимаб, 
этанерцепт) оказались высоко эффективными в лечении ряда 
РЗ, ассоциированных с увеитом, в том числе АС, ЮИА, БК. На 
животных моделях также продемонстрирована ключевая роль 
TNF-a в патогенезе увеита при этих заболеваниях [40]. Тем не 
менее в настоящее время клинических данных по эффективнос
ти aHTH-TNF-терапии увеита у человека мало.

J.Smith et al. [57] ретроспективно оценили группу из 16 паци
ентов с увеитом при разных РЗ, леченных анти-TNF. Инфлик
симаб оказался эффективен в отношении глазного воспаления у 
38% больных, однако в 31% случаев лечение этим препаратом
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совпало по времени с началом увеита. В этом отношении инте
ресны данные, касающиеся эндотоксин-индуцированной моде
ли увеита, которые демонстрируют его обострение при угнете
нии TN Fa [30].

A.Reiff et al. длительно наблюдали 10 детей с разными фор
мами увеита, в том числе 7 с ЮИА-ассоциированным. [49]. Эти 
дети лечились этанерцептом, и после 3 мес. терапии у 63% паци
ентов с воспалением в передней камере глаза была достигнута 
ремиссия, которая сохранялась в течение последующих 6 мес.

Интересные результаты представлены El. Shabrawi et al., ко
торые назначали инфликсимаб в дозе 10мг/кг веса пациентам с 
В27+ ОПУ в качестве единственного противовоспалительного 
средства [20]. После одной инфузии у всех 8 пациентов наступи
ло быстрое регрессирование всех симптомов увеита, включая 
уменьшение количества клеток в передней камере глаза. При 
дальнейшем наблюдении за этими пациентами у половины раз
вилось обострение в среднем через 6 мес.

Применение моноклональных антител против поверхност
ных антигенов Т-лимфоцитов также основано на лабораторных 
и клинических данных о роли этих клеток в патогенезе увеита
[56]. A.Dick et al. провели лечение САМРАТН-1Н 6-и пациен
там с различными формами увеита, чье зрение ухудшалось, нес
мотря на комбинированную системную иммуносупрессивную 
терапию [15]. САМРАТН-1Н - это человеческие моноклональ
ные антитела, которые "узнают" лимфоцитарный антиген CD-
52. В результате у 4-х больных достигнута клиническая ремис
сия, у 2-х - стабилизация заболевания и возможность контроля 
воспаления при минимальной токсичности препарата. Опубли
кованы также сообщения об успешном применении при увейте 
антагонистов рецепторов к ИЛ-2 [45]. Побочные эффекты при 
этом лечении не вызывали необходимости снижения дозы или 
отмены препарата.

Весьма обнадеживающими оказались также данные о при
менении внутривенного иммуноглобулина (ВИГ) при тяжелом, 
резистентном к лечению увейте [36]: у 18 пациентов с хрони
ческим двухсторонним задним увеитом улучшилось зрение и 
уменьшился макулярный отек.

Дальнейшая оценка эффективности и переносимости би
ологических агентов при увеитах требует проведения широких 
рандомизированных контролируемых клинических исследова
ний. Тем не менее биологическую терапию увеитов можно рас
сматривать как весьма перспективный метод лечения.
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