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Неинфекционный увеит является ведущей и недостаточно изученной причиной необратимого снижения 

зрения у больных иммуновоспалительными ревматическими заболеваниями (ИВРЗ). Статья посвящена 

актуальным клиническим и терапевтическим вопросам, связанным с неинфекционным увеитом у больных 

ИВРЗ с акцентом на современные подходы к терапии.
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CURRENT APPROACHES TO TREATMENT OF UVEITIS IN IMMUNE-MEDIATED INFLAMMATORY 
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Non-infectious uveitis is the leading and insufficiently studied cause of irreversible decline in visual functions in 

patients with immune-mediated inflammatory rheumatic disease (IMIRDs). A multidisciplinary approach to the 

diagnosis and treatment of uveitis in patients with IMIRDs, involving close collaboration of rheumatologists and 

ophthalmologists, is the key factor for achieving favorable clinical outcomes. This article sheds light on current 

clinical, differential diagnostic and therapeutic challenges related to non-infectious uveitis in IMIDs-patients, with 

specific emphasis on state-of-the art approaches to therapy.
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Увеит – воспаление сосудистой обо-

лочки глаза (радужки, цилиарного тела, хо-

риоидеи), которое может распространять-

ся на роговицу, склеру, сетчатку, ее сосуды 

и зрительный нерв, является одной из веду-

щих причин слепоты у пациентов с иммуно-

воспалительными ревматическими заболева-

ниями (ИВРЗ), особенно при позднем начале 

терапии [1, 2]. В настоящее время общеприз-

нанной является классификация увеитов, 

предложенная рабочей группой экспертов 

SUN (Standardization of Uveitis Nomenclature 

Working Group) в 2005 г. [3]. Согласно реко-

мендациям SUN, увеиты классифицируют 

на основании разных принципиов. В зависи-

мости от анатомической локализации выде-

ляют передние, с локализацией воспалитель-

ного процесса в передней камере глаза (ирит, 

иридоциклит, передний циклит); средин-

ные (промежуточные, периферические) с ло-

кализацией воспаления преимущественно 

в периферических отделах сетчатки и пери-

ферических отделах стекловидного тела (пар-

спланит, задний циклит, витреит); задние, 

поражающие сетчатку и/или хориоидею (оча-

говый, мультифокальный или диффузный хо-

риоидит, хориоретинит, ретинохориоидит, 

ретинит, нейроретинит); генерализованные, 

с вовлечением нескольких отделов глаза (па-

нувеит); по патоморфологической картине – 

гранулематозные/негранулематозные. По ха-

рактеру течения выделяют острые (с острым 

началом, продолжительностью менее 3 мес), 

хронические (персистирующий увеит с обо-

стрениями, возникающими менее чем через 

3 мес после отмены терапии), рецидивиру-

ющие (с повторными атаками, разделенны-

ми периодом ремиссии без терапии ≥3 мес). 

По степени активности воспаления увеиты 

классифицируются как активные/в ремиссии, 

а по числу пораженных глаз подразделяются 

на односторонние / двусторонние. Согласно 

упрощенной классификации увеитов по эти-

ологическому признаку, предложенной 

в 2008 г. международной исследовательской 

группой по изучению увеитов International 

Uveitis Study Group (IUSG), выделяют инфек-

ционные (бактериальные, вирусные, гриб-

ковые, паразитарные), неинфекционные 

(ассоциированные и не ассоциированные 

с системными заболеваниями) увеиты и по-

ражение увеального тракта, имитирующее 

увеит, в рамках так называемых маскарадных 

синдромов (опухолевых и неопухолевых) [4].
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Заболеваемость увеитами в мире коле-

блется от 17 до 52 на 100 000 населения в год, 

распространенность – от 38 до 714 человек 

на 100 000 населения. В структуре глазной па-

тологии на долю увеитов приходится 5–15%. 

Наиболее часто встречаются передние увеи-

ты (3–62%), затем следуют задние (9–38%) 

и генерализованные увеиты (7–38%), реже 

диагностируются изолированные срединные 

увеиты (от 4 до 17%). Хронические увеиты 

встречаются наиболее часто: в 50–60% слу-

чаев. Неинфекционные увеиты (НИУ) выяв-

ляются чаще, чем инфекционные. На долю 

увеитов, ассоциирующихся с ИВРЗ, в осно-

ве патогенеза которых лежат аутоиммунные 

и аутовоспалительные иммунопатологиче-

ские механизмы, приходится 25–30% всех 

увеитов. У 35–40% пациентов не удается уста-

новить причину увеита. Эти случаи относят 

к категории идиопатических увеитов [1, 5]. 

НИУ могут протекать и в виде изолированно-

го внутриглазного воспалительного процесса, 

что характерно для увеита, ассоциированно-

го с HLA-B27. Кроме того, НИУ могут разви-

ваться вследствие травм, сахарного диабета, 

на фоне распада внутриглазной опухоли [1].

Данные, касающиеся распространен-

ности и типов увеитов при ИВЗ, суммирова-

ны табл. 1

Залогом правильной и своевременной 

терапии увеита, позволяющей предотвратить 

необратимую потерю зрения, является своев-

ременная диагностика и установление причи-

ны воспалительного процесса сосудистой обо-

лочки глаза. Важную роль в диагностике НИУ 

играет тесное сотрудничество офтальмологов 

и ревматологов, а также понимание того, что 

увеит гораздо реже является идиопатическим, 

нежели связанным с ИВРЗ. В качестве при-

мера междисциплинарного подхода к диагно-

стике увеита можно привести исследование 

SENTINEL, проведенное в Испании, в кото-

ром среди 798 пациентов с передним увеитом 

при взаимодействии с ревматологами у 68% 

был выявлен аксиальный спонидилоартрит 

(аксСпА). Более того, аксСпА среди больных 

с рецидивирующим передним увеитом, по-

зитивных по HLA-B27, выявлялся значимо 

чаще, чем у остальных пациентов (71 и 20% 

соответственно, р <0,0001) [7]. Помимо акс-

СпА, достаточно частыми неинфекционными 

причинами переднего увеита являются псори-

атический артрит (ПсА), ювенильный идиопа-

тический артрит (ЮИА), воспалительные за-

болевания кишечника (ВЗК). При проведении 

дифференциальной диагностики нужно пом-

нить и о таких частых инфекционных причи-

нах переднего увеита, как вирус простого гер-

песа, цитомегаловирус, вирус опоясывающего 

герпеса. Задний и генерализованный увеит ха-

рактерен в первую очередь для болезни Бехчета 

(ББ). Следует иметь в виду инфекционные 

причины панувеита (туберкулез, токсоплаз-

моз, грибковая и вирусная инфекция).

В патогенезе НИУ ведущую роль играют 

иммунные механизмы, запускаемые различ-

ными экзогенными (общие инфекции, токси-

ны, лекарства, травма глазного яблока и др.) 

и эндогенными (система комплемента и др.) 

факторами [8, 9]. Важными факторами иму-

нопатогенеза являются генетическая предра-

сположенность, связанная с антигенами глав-

ного комплекса гистосовместимости человека 

(HLA, Human Leukocyte Antigens) I класса при 

переднем увеите и класса II, при заднем уве-

ите, механизмы «молекулярной мимикрии», 

повреждение системы «иммунной привилеги-

рованности» глаза, что в итоге приводит к па-

тологической активации врожденного и при-

обретенного иммунитета (Th1 и Th17 типов). 

В результате отмечается диффузная (при 

негранулематозном типе) или очаговая (при 

гранулематозном типе) инфильтрация вну-

тренних оболочек глаза активированными 

иммунными клетками (макрофаги, лимфоци-

ты и плазматические клетки) с последующей 

деструкцией ткани и развитием в исходе фи-

броза, неоангиогенеза, атрофии.

Общие принципы терапии увеитов 
у  больных ИВРЗ

Для повышения эффективности тера-

пии увеита у пациентов с ИВРЗ перед на-

чалом лечения необходимо исключить дру-

гие вероятные причины внутриглазного 

воспаления, прежде всего инфекции и опу-

холи. В случае выявления бактериальной или 

вирусной инфекции всем пациентам перед 

назначением активной системной противово-

спалительной терапии рекомендовано прове-

дение курсового лечения антибактериальны-

ми или противовирусными препаратами [1, 

6]. Локальная терапия увеита детально рас-

смотрена в Российских рекомендациях [1]. 

Рекомендации, касающиеся применения сис-

темной противовоспалительной терапии сум-

мированы в табл. 2.

По данным когортного исследования 

по изучению эффективности системной им-

муносупрессивной терапии заболеваний глаз 

SITE (Systemic Immunosuppressive Therapy for 

Eye Diseases) применение метотрексата (МТ), 

азатиоприна (АЗА), микофенолата мофети-

ла (ММФ), циклоспорина (ЦсА) и цикло-

фосфамида (ЦФ) в течение года позволяет 

добиться как минимум 50% улучшения [15]. 

В рандомизированных контролируемых ис-

следованиях (РКИ) была показана хорошая 

эффективность ЦсА (5–10 мг/кг/сут) в ком-

бинации с ГК (1 мг/кг/сут). У 60% пациентов 

отмечено отчетливое уменьшение выражен-

ности воспаления, числа повторных рециди-

вов отмечалось через несколько недель после 

начала лечения. Выраженность эффекта была 

выше у пациентов, принимавших более высо-

кие дозы препарата при более медленном сни-

жении дозы [16]. Такролимус (0,05 мг/кг/сут) 
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Таблица 1. Частота и типы увеитов при иммуновоспалительных ревматических заболеваниях [6].
Заболевание Частота увеита Тип увеита

Синдром

Фогта–Коянаги–Харада

100% Двусторонний гранулематозный

панувеит, иридоциклит

ТИНУ 100% Двусторонний негранулематозный

передний увеит

Болезнь Бехчета Более 50% Обычно двусторонний ХЗУ или ХГУ

Спондилоартриты:

– анкилозирующий спондилит

– ассоциированные с ВЗК

– псориатический артрит

– реактивные артриты

25–40%

10–36%

25%

25%

Обычно ОПУ

Обычно ОПУ, хориоретинит

ОПУ или ХПУ

Обычно ОПУ

Синдром Когана 30% (для иридоциклита) Обычно передний

АНЦА-ассоциированные системные

васкулиты

Чаще при ГПА (10–20%) Часто гранулематозный ХПУ, может быть срединный и 
задний увеит, ретиноваскулит, хориоретинит

Узелковый полиартериит Нет данных Обычно задний увеит

Болезнь Кавасаки Более 80% Передний увеит

Гипокомплементемический 

уртикарный васкулит 

(анти-C1q-васкулит)

30% Двусторонний ХПУ

Ювенильный

идиопатический артрит

10–30%, чаще при олигоартикулярном 
варианте

ХПУ или ОПУ

Ревматоидный артрит Единичные случаи Передний негранулематозный увеит

в 50% как осложнение склерита

Синдром Стилла взрослых Не часто Обычно гранулематозный иридоциклит

Аутовоспалительные

синдромы:

– CINCA/NOMID

– Макл-Уэлса (MWS)

– TRAPS

– Блау 

Нет данных

Нет данных

Нет данных

60–80%

Передний (50%) и задний (20%) увеит

Передний увеит

Передний увеит

Двусторонний гранулематозный панувеит

Системный саркоидоз 10–20% Обычно гранулематозный ОПУ

Системная красная волчанка 10% (имеют симптомы)/ 29% (по дан-
ным флуоресцентной ангиографии)

Обычно задний увеит

ВЗК без артрита 2,5% – болезнь Крона

5–12% – ЯК

Обычно двусторонний передний, реже задний увеит

Болезнь Шегрена редко Двусторонний ХПУ или ХЗУ

Системная склеродермия Единичные случаи

у взрослых

Передний увеит

Эссенциальная

смешанная

криоглобулинемия

Нет данных Двусторонний ХПУ

Рецидивирующий

полихондрит

Редко Как правило, негранулематозный увеит с гипопионом или без 
него

Примечание: ОПУ – острый передний увеит, ХПУ – хронический передний увеит, ХЗУ – хронический задний увеит, ХГУ – хронический генерализованный увеит, 
ТИНУ – тубулоинтерстициальный нефрит с увеитом, ВЗК – воспалительные заболевания кишечника, ЯК – язвенный колит. CINCA/NOMID: С — Chronic, I — Infantile, 
N — Neurological, C — Cutaneus, A — Arthicular/ N — Neonatal, O — Onset, M — Multisystem, I — Inflammatiry, D — Disease; TRAPS – Tumor Necrosis Factor Receptor 
Associated Periodic Syndrome.

для контролирования симптомов увеита используется реже, 

но его назначение оправдано у пациентов, резистент-

ных к ЦС и при развитии нефротоксического эффекта 

ЦС. Имеются данные об эффективности при НИУ интра-

витриального введения такролимуса и лучшем профиле без-

опасности нового ингибитора кальциневрина воклоспорина 

[17]. В последние годы в качестве эффективного препарата 

в лечении рефрактерных форм переднего НИУ предложено 

использовать сиролимус (рапамицин) в виде внутривенных 

и субконъюнктивальных инъекций [14].

В случаях недостаточной эффективности или пло-

хой переносимости ГК и стандартных противовоспали-

тельных (иммуномупрессивных) препаратов в терапии 

НИУ используются генно-инженерные биологические 

препараты (ГИБП) [10–14]. Наиболее эффективны при 

аутоиммунных увеитах моноклональные антитела (мАТ) 

к фактору некроза опухоли (ФНО)-α [18], однако только 

адалимумаб официально одобрен в США (Food and Drug 

Administration) и Европе (European Medicines Evaluation 

Agency) для лечения неинфекционного промежуточного, 
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Таблица 2. Применение ГИБП, ингибиторов Янус киназы и препаратов интерферонов при увеитах у пациентов с ИВЗ [10-14].

Препараты
Анатомическая локализация 
глазного воспаления

Иммуновоспалительные заболевания
Уровень убеди-
тельности 
рекомендации*

Генно-инженерные биологические препараты

Ингибиторы ФНО-α

– инфликсимаб

– адалимумаб

– голимумаб

– этанерцепт

– цертолизумаб

Передний, срединный, задний, 
генерализованный увеит

ББ, СС, ФКХ

НИУ в педиатрии (ЮИА, ББ, СС, ФКХ)

ББ, СС, ЮИА, ТИНУ, ФКХ, идиопатический НИУ, 
HLA-B27-ассоциированный увеит

СпА, ЮИА, HLA-B27-ассоциированный увеит

СС

СпА, ВЗК, ЮИА, РА

В

С

А

С

В

D

Ингибиторы ИЛ-1:

– анакинра/ канакинумаб

– гевокизумаб

Передний, срединный, задний, 
генерализованный увеит

Задний увеит, панувеит и/ или 
ретиноваскулит

ББ, АВС

ББ

С

С

Ингибиторы ИЛ-6:

– тоцилизумаб 

– сарилумаб

Передний, срединный, задний, 
генерализованный увеит, 
ретиноваскулит

ЮИА, РА, болезнь Стилла, СВ, ББ С

D

Ингибиторы ИЛ-17:

– секукинумаб Срединный, задний, 
генерализованный увеит

НИУ, не ассоциирующиеся с ИВЗ В

Ингибиторы ИЛ-12/ 23

– устекинумаб Передний, срединный, задний, 
генерализованный увеит

ПсА, ББ В

мАТ к CD20 В-лимфоцитов

– ритуксимаб Передний, задний увеит, 
ретиноваскулит

ББ, СВ, СКВ, РА, ЮИА С

Ингибиторы Янус-киназ

– тофацитиниб Передний, срединный, задний, 
генерализованный увеит

РА, ВЗК В

Препараты интерферона

ИФН α-2а, 2b

ИФН β

Передний, срединный, задний, 
генерализованный увеит, 
ретиноваскулит

Срединный увеит

ББ, ФКХ, идиопатический увеит

Рассеянный склероз, идиопатический увеит

В

С

Примечание: АВС – аутовоспалительные синдромы, ББ – болезнь Бехчета, ВЗК – воспалительные заболевания кишечника, ИВЗ – иммуновоспалительные заболева-
ния, ИЛ – интерлейкин, ИФН – интерферон, НИУ – неинфекционный увеит, ПсА – псориатический артрит, РА – ревматоидный артрит, СпА – спондилоартриты, СВ – 
системный васкулит, СС – системный саркоидоз, СКВ – системная красная волчанка, ТИНУ – тубулоинтерстициальный нефрит с увеитом, ФКХ – синдром Фогта–
Коянаги–Харада, ЮИА – ювенильный идиопатический артрит; * – уровень убедительности рекомендации (А, B, C, D) согласно руководству международной группы 
FOCUS (Fundamentals of Care for Uveitis International Consensus Group).

заднего и генерализованного увеита [19]. Гораздо менее эф-

фективным считается ЭТЦ, на фоне лечения которым у па-

циентов с ИВЗ возможно развитие увеита. [18]. Имеются 

данные об эффективности голимумаба при рефрактерном 

увеите у больных СпА, ЮИА, HLA-B27-ассоциированном 

увеите. Использование анти-В клеточного препарата ри-

туксимаба (РТМ) целесообразно в случае тяжелого увеита 

у пациентов с ревматоидным артритом (РА), гранулемато-

зом с полиангиитом (ГПА) и болезнью Бехчета (ББ) [20–22]. 

В последние годы показана эффективность мАТ к рецепто-

рам ИЛ-6 – тоцилизумаба (ТЦЗ) и сарилумаба для лече-

ния НИУ [23]. Многоцентровое РКИ STOP-Uveitis 2 фазы, 

в котором ТЦЗ назначался в дозах 4 и 8 мг/кг внутривенно 

ежемесячно в течение 6 мес, продемонстрировало хорошую 
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эффективность препарата в отношении остроты зрения 

и прозрачности стекловидного тела у пациентов с НИУ [24]. 

В РКИ SATURN 2 фазы у пациентов с НИУ отмечена значи-

мая эффективность сарилумаба в дозе 200 мг подкожно ка-

ждые 2 нед по сравнению с плацебо (ПЛ) в отношении улуч-

шения остроты зрения, прозрачности стекловидного тела 

и уменьшения макулярного отека [25]. В серии исследова-

ния 3 фазы SHIELD (n=118), INSURE (n=31), ENDURE 

(n=125) не выявлено различий по влиянию мАТ к ИЛ-17 

А (секукинумаб) на частоту обострений увеита и прозрач-

ность стекловидного тела по сравнению с плацебо [26].

Хирургическое лечение при увеитах допустимо толь-

ко в исключительных случаях и направлено на коррек-

цию осложнений увеита: катаракта, вторичная глауко-

ма, фиброз стекловидного тела, отслойка сетчатки и др. 

Плановое хирургическое вмешательство должно прово-

диться на фоне фармакологической ремиссии увеита, про-

должающейся не менее 3–4 мес [1].

Клинические проявления и  терапия увеитов 
при отдельных ИВЗ

Спондилоартриты
К СпА относят аксиальный СпА (аксСпА), вклю-

чаю щий анкилозирующий спондилит (АС) и не рент-

генологический аксСпА (нр-аксСпА), ПсА, реактивные 

артрита (РеА), артриты при ВЗК и недифференцирован-

ные СпА [27, 28]. Перенесенный, или текущий, активный 

увеит, подтвержденный офтальмологом, относится к чи-

слу классификационных критериев ASAS (Assessment of 

Spondyloarthritis International Society), использующимся 

для диагностики аксСпА и периферического СпА [29–31]. 

Увеит, ассоциирующийся со СпА, классифицируется как 

HLA-B27-позитивный увеит. ОПУ – наиболее частая фор-

ма внутриглазного воспаления, в 50% случаев ассоцииру-

ющаяся с HLA-B27 [32, 33]. ОПУ выявляется у 1% людей, 

позитивных по HLA-B27, в то время как в общей популя-

ции – у 0,2%. ОПУ в 2–5 раз чаще развивается у мужчин, 

чем у женщин. Чаще ОПУ встречается у пациентов с АС 

(у 25–40%), реже при ПсА и РеА (у 25%), артритах, ассо-

циированных с ВЗК (10–36%). Около 90% пациентов с АС 

и ОПУ позитивны по HLA-B27 [32, 33]. Клинически ОПУ 

проявляется односторонним внезапным покраснением, 

болью в глазу, нарушением остроты зрения, светобоязнью, 

слезотечением, часто самопроизвольно купирующимся 

или рецидивирующим. Со временем поражается и контра-

латеральный глаз. У 80% пациентов с ОПУ поражаются оба 

глаза, но не одновременно. Женщины более склонны к раз-

витию двустороннего поражения глаз. Около 50% всех слу-

чаев рецидивирующего одностороннего увеита ассоцииру-

ется со СпА. Другие симптомы СпА обычно предшествуют 

увеиту, однако у 11,4–26,4% пациентов СпА может дебю-

тировать с увеита. Так же, как и при артритах, ассоцииро-

ванных с ВЗК, кишечные симптомы чаще предшествуют 

глазным, но увеит может наблюдаться и в дебюте заболе-

вания, либо появиться в течение первых лет болезни неза-

висимо от кишечных симптомов. При ПсА конъюнктивит 

встречается чаще (у 20%), чем типичный односторонний 

рецидивирующий ОПУ (7–10%). По сравнению с АС увеит 

у больных ПсА чаще бывает двусторонним и хроническим. 

Потенциальными предикторами увеита у больных ПсА яв-

ляются двусторонний сакроилеит, HLA-DR13 и синдесмо-

фиты. Коньюнктивит развивается у 30–60% больных РеА, 

реже встречаются кератит и иридоциклит. У пациентов 

с артритами при ВЗК чаще выявляют эписклерит (до 29%) 

и склерит (18%), задний увеит (у 20%) у пациентов с СпА. 

До 10% больных ВЗК имеют хориоретинит и ретиновас-

кулит.

Терапевтическая тактика в отношении увеита у боль-

ных СпА и изолированного HLA-B27-ассоциированного 

увеита зависит от выраженности внутриглазного воспале-

ния. В некоторых случаях бывает достаточно локального ис-

пользования ГК в виде капель, однако часто требуется пери-

окулярное введение ГК и назначение высоких доз ГК внутрь 

(до 60 мг/сут в пересчете на преднизолон). В ряде случаев от-

мечается уменьшение внутриглазного воспаления на фоне 

системного применения НПВП, но более эффективным для 

предотвращения рецидивов считается сульфасалазин. В по-

следние годы появляется все больше доказательств эффек-

тивности ингибиторов ФНО-α в отношении подавления 

развития увеита [34]. При отсутствии эффекта или недоста-

точная эффективность одного ингибитора ФНО-α, возмож-

но «переключение» на другой ингибитор ФНО-α. Описаны 

позитивные результаты применения ингибиторов ИЛ12/23 

(устекинумаб) у больных ПсА [35].

Системные васкулиты
Системные васкулиты – гетерогенная груп-

па заболеваний, основным морфологическим призна-

ком которых является воспаление сосудистой стенки, 

а клинические проявления зависят от типа, калибра, ло-

кализации пораженных сосудов и активности систем-

ного воспаления [36, 37]. Поражение глаз может встре-

чаться при ББ, AНЦА-ассоциированных васкулитах: 

ГПА, эозинофильном гранулематозе с полиангиитом 

(ЭГПА), микроскопическом полиангиите (МПА), узел-

ковом полиартериите (УП), болезни Кавасаки и редком 

гипокомплементемическом уртикарном васкулите (ан-

ти-C1q-васкулит). Офтальмологические проявления при 

системных васкулитах представлены в основном конъюн-

ктивитом, склеритом, эписклеритом, периферическим 

язвенным кератитом (ПЯК) и увеитом [38]. Так, у 28–87% 

больных ГПА и ЭГПА наблюдается гранулематозное по-

ражение орбиты, у 10–20% – гранулематозный передний 

увеит, у 5–12% – задний увеит с кровоизлияниями в сет-

чатку. У больных с МПА чаще выявляют склерит и эпи-

склерит. Около 20% пациентов с УП имеют ПЯК, мульти-

фокальный ретиноваскулит и передний увеит.

ББ представляет собой системный васкулит неиз-

вестной этиологии, характеризующийся поражением со-

судов любого типа и калибра, проявляющийся рецидива-

ми язвенного процесса в ротовой полости и на гениталиях, 

поражением глаз, суставов, желудочно-кишечного тракта, 

центральной нервной системы и других органов [39, 40]. 

Поражение глаз встречается у 50–80% пациентов и наряду 

с поражением центральной нервной системы является на-

иболее тяжелой патологией, развивающейся при этом за-

болевании [41]. В большинстве случаев глаза вовлекаются 

в первые 2 года болезни, а через 5 лет риск развития увеи-

та снижается. В 10–20% случаев ББ дебютирует с увеита, 

обычно (83–95%) поражение глаз встречается у молодых 

мужчин. У пациентов с ББ наиболее часто выявляют хро-

нический или рецидивирующий негранулематозный, зад-

ний или генерализованный (в 40–60%) двусторонний (78–

95%) увеит и окклюзирующий ретиноваскулит. Задний 

увеит часто протекает бессимптомно, обычно не сопрово-

ждается болью. При вовлечении в воспалительный процесс 

заднего полюса глаза и/или зрительного нерва пациенты 
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могут предъявлять жалобы на снижение остроты зре-

ния, искажение линий и др. Ретиноваскулит характери-

зуется окклюзирующим васкулитом заднего полюса глаза 

с вовлечением мелких и среднего калибра артерий и вен. 

Поражение заднего сегмента глаза характеризуется также 

клеточной инфильтрацией стекловидного тела, отеком ма-

кулы и диска зрительного нерва. Следствием воспаления 

сосудов сетчатки могут быть острый перифлебит и обли-

терирующий тромбоангиит с возможным кровоизлияни-

ем в сетчатку и стекловидное тело. Отек сетчатки является 

следствием рецидивирующей воспалительной активности, 

но потеря зрения часто связана с атрофией сетчатки. Для 

диагностики ретиноваскулита, особенно в случае нормаль-

ной фундоскопической картины, важное значение имеет 

флуоресцентная ангиография. Основными осложнения-

ми заднего увеита у больных ББ являются неоваскуляри-

зация, отслойка сетчатки, катаракта и вторичная глаукома. 

Гипопион встречается у 20–30% больных ББ и часто соче-

тается с тяжелым поражением сетчатки. При этом у поло-

вины пациентов с передним увеитом выявляется атрофия 

зрительного нерва или другие более редкие осложнения 

(передние и задние синехии, вторичная глаукома, катарак-

та и макулярный отек). Редким проявлением поражения 

переднего отдела глаза у больных ББ являются конъюнкти-

вит, синдром сухого глаза, эписклерит, склерит, кератит, 

поражение век и экстраокулярных мышц. Согласно реко-

мендациям EULAR (European League Against Rheumatism), 

все пациенты с ББ и воспалительным поражением глаз, 

затрагивающим задний сегмент глаза, должны получать 

противовоспалительные препараты, такие как АЗА, ЦсА, 

ИФН-α или ингибиторы ФНОα [42–44]. Системное при-

менение ГК возможно только в комбинации с АЗА или 

другим иммуносупрессантом. Пациентам с первичным или 

повторным эпизодом острого заднего/генерализованного 

увеита, угрожающего потерей зрения, рекомендуются вы-

сокие дозы ГК, ингибиторы ФНО-α (например, инфлик-

симаб – ИНФ) или ИФН-α. Дополнительно к системному 

лечению возможно назначение интравитреальных инъек-

ций ГК у пациентов с односторонним обострением увеи-

та. Единственным ингибитором ФНО-α, официально за-

регистрированным для лечения, является АДА. Получены 

предварительные данные, касающиеся применения дру-

гих ГИБП, таких как ингибиторы ИЛ1 (анакинра и кана-

кинумаб) [45, 46], ИЛ6 (тоцилизумаб) [24], ИЛ12/23 (усте-

кинумаб) [47] в лечении рефрактерных форм увеита при 

ББ. В то же время мАТ к ИЛ1β (гевокизумаб) [48], а так-

же мАТ к ИЛ17 А (секукинумаб) [26] оказались не эффек-

тивны у этой категории больных. При СВ имеются дан-

ные об успешном применении высоких доз ГК, ЦФ, АЗА, 

а также РТМ [38].

Ревматоидный артрит
Ревматоидный артрит (РА) является частым и одним 

из наиболее тяжелых ИВЗ человека, что определяет боль-

шое медицинское и социально-экономическое значение 

этой патологии. [49]. Около 16% пациентов с РА имеют 

поражение глаз, считающееся внесуставным проявлени-

ем заболевания, представленное в основном склеритом 

и ПЯК. Ретиноваскулит и хориоидит относятся к ред-

ким проявлениям РА [31]. Благоприятный исход пораже-

ния глаз у больных РА связан с адекватным применени-

ем БПВП, в первую очередь МТ. Однако более быстрый 

и стойкий эффект при поражении глаз у больных РА отме-

чается при использовании ГИБП [31].

Ювенильный идиопатический артрит
Термином ЮИА объединяют все хронические воспа-

лительные заболевания суставов у детей неустановленной 

причины, длительностью более 6 нед, возникшие в возра-

сте до 16 лет [50]. ЮИА – наиболее частое хроническое им-

муновоспалительное ревматическое заболевание детского 

возраста и одновременно ведущее системное заболевание, 

ассоциирующееся с увеитами у детей. Увеит является ос-

новным внесуставным проявлением ЮИА и развивает-

ся у 10–30% пациентов [51]. Наиболее часто увеит возни-

кает у пациентов с олигоартритом (артрит с поражением 

1–4 суставов), позитивных по антинуклеарным антите-

лам (АНА), преимущественно в возрасте до 6 лет, однов-

ременно или в первые 4–6 лет после манифестации нача-

ла заболевания. Для ЮИА характерно развитие переднего 

увеита – ирита или иридоциклита (95%), реже заболева-

ние протекает по типу периферического (4%) или пануве-

ита (1%). В 78–85% случаев поражаются оба глаза, а увеит 

имеет хроническое течение. Для подавления воспаления 

используют в первую очередь ГК локально и при тяжелом 

течении увеита – системно. Препаратом выбора для лече-

ния ЮИА-ассоциированных увеитов является МТ [52, 53]. 

В случае недостаточной эффективности МТ, наблюдае-

мой у 20–30% пациентов с ЮИА-ассоциированных увеи-

тов, рекомендуется применяются ГИБП, в первую очередь 

АДА или голимумаб [53–55]. Блокатор ко-стимуляции 

Т-лимфоцитов – абатацепт (АБЦ), рекомендуется пациен-

том, имеющим противопоказания для назначения ингиби-

торов ФНО-α. При увеите, рефрактерном к лечению мАТ 

к ФНО-α и АБЦ, могут использоваться РТМ или ингиби-

торы ИЛ-6 [55].

Системная красная волчанка
СКВ – системное аутоиммунное ревматическое за-

болевание неизвестной этиологии, характеризующееся 

гиперпродукцией органонеспецифических аутоантител 

к различным компонентам клеточного ядра с развити-

ем иммуновоспалительного повреждения внутренних ор-

ганов [56, 57]. Поражение глаз как проявление основного 

заболевания выявляется у 25–50% пациентов с СКВ [58]. 

При СКВ описаны следующие варианты поражения глаз: 

ретиноваскулит, хориоидит, оптический неврит, синдром 

Девика (демиелинизирующий оптикомиелит), сухой ке-

ратоконьюнктивит в рамках сопутствующего синдрома 

Шегрена, эписклерит, склерит, кровоизлияния на сетчат-

ке, микроаневризмы и др. Ретиноваскулит может привести 

к потере зрения и является важным маркером активности 

заболевания. Антифосфолипидные антитела (аФЛ), часто 

выявляемые при СКВ, играют патофизиологическую роль 

при СКВ-ретиноваскулите, повышая риск развития вазо-

окклюзионной ретинопатии и окклюзий крупных сосудов. 

На фоне системной терапии ГК у 11–29% пациентов раз-

вивается заднекапсулярная катаракта, у 3–13% – глаукома. 

У 2–20% пациентов с СКВ, принимающих аминохиноли-

новые препараты, развивается ретинопатия с изменениями 

пигментации сетчатки и дефектами в полях зрения. Увеит 

при СКВ встречается редко, чаще в виде заднего увеита. 

Для контролирования симптомов переднего увеита, скле-

рита, эписклерита при СКВ может быть достаточно при-

менение местных ГК. В случае тяжелого поражения сет-

чатки (ретиноваскулит, хориоидит), оптического неврита, 

демиелинизирующего оптикомиелита показана актив-

ная иммуносупрессивная терапия СКВ высокими дозами 

ГК (в том числе пульс-терапия), а также ЦФ, ММФ, АЗА, 
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анти-В-клеточная терапия ритуксимабом и белимумабом 

(человеческие мАТ к BAFF (В cell-activating factor)). Для 

лечения вазооклюзионной ретинопатии у больных СКВ 

со вторичным антифосфолипидным синдромом, применя-

ются антикоагулянты и антиагреганты.

Аутовоспалительные синдромы
Аутовоспалительные заболевания / синдромы чело-

века (Human Autoinfl ammatory Disease) – АВС/HAIDS – 

гетерогенная группа редких генетически детермини-

рованных, наследственно обусловленных состояний, 

характеризующихся периодическими приступами воспа-

ления и манифестирующих лихорадкой и клинической 

симптоматикой, имитирующей ревматическую при отсут-

ствии аутоиммунных или инфекционных причин [59–61]. 

Большинство заболеваний, относимых сейчас к аутовоспа-

лительным, имеют наследственное моногенное происхо-

ждение. Поражение глаз по типу увеита характерно, прежде 

всего, для таких криопирин-ассоциированных периодиче-

ских синдромов (Cryopyrin Assotiated Periodic Syndromes – 

CAPS) как синдром CINCA/NOMID (Chronic Infantile 

Onset Neurologic Cutneous Articular/Neonatal Onset 

Multisystem Infl ammatory Disease) и синдром Макл–Уэлса 

(Muckle–Wells Syndrome). Офтальмологические прояв-

ления синдрома CINCA/NOMID включают конъюн-

ктивит, передний (50%) или задний (20%) увеит, атро-

фию зрительного нерва, приводящую к снижению 

зрения у 25% и слепоте у половины пациентов. У боль-

ных с синдром Макл–Уэлс поражение глаз проявляет-

ся конъюнктивитом, эписклеритом или иридоциклитом. 

Офтальмологические проявления по типу коньюнкти-

вита, периорбитального отека, реже переднего увеита, 

описаны при синдроме TRAPS (TNF-receptor associated 

periodic syndrome). Использование ингибиторов ИЛ-1 

(анакинра и канакинумаб) способствует быстрому рег-

рессу симптомов и поддержанию ремиссии заболева-

ния. Поражение глаз описано при синдроме Блау (Blau 

Syndrome), характеризующегося триадой в виде грануле-

матозного полиартрита, дерматита и увеита [45]. Увеит 

(как правило, двусторонний), проявляется гранулематоз-

ным иридоциклитом в сочетании с задним увеитом с по-

следующей эволюцией в тяжелый панувеит с мультифо-

кальным хориоидитом. Часто в патологический процесс 

вовлекается стекловидное тело, витреит может сохранять-

ся в течение длительного времени. У трети пациентов раз-

виваются осложнения в виде лентовидной дегенерации 

роговицы, глаукомы, катаракты, атрофии зрительного 

нерва, отека макулы, отслойки сетчатки. Лечение синдро-

ма Блау не разработано. Применяются ГК, при резистент-

ности к ГК, МТ. В последние годы накапливаются дан-

ные об использовании ГИБП, прежде всего ингибиторов 

ФНО-α и ИЛ-1, в частности канакинумаба [62].

Заключение

Увеит – тяжелое проявление ИВРЗ, который в случае 

поздней диагностики и терапии становится одной из ос-

новных причин слепоты. Мультидисциплинарный под-

ход имеет решающее значение для оптимального ведения 

больных ИВРЗ с увеитом. Несмотря на разработанные 

к настоящему времени алгоритмы диагностики и терапии 

больных ИВРЗ с увеитами, каждый пациент индивидуален 

и требует персонализированного подхода. Дальнейшее из-

учение патогенеза увеитов позволит определить новые те-

рапевтические мишени для лечения этой патологии.
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