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Увеиты относятся к наиболее тяжелым воспали-
тельным заболеваниям глаз. Встречаются обычно у 
лиц молодого трудоспособного возраста и характери-
зуются большой частотой возникновения осложнений, 
которые в 10–15% случаев приводят к слабовидению 
или полной слепоте пораженного глаза, часто в процесс 
вовлекается и второй глаз. Этим обусловлена социаль-
ная значимость данной проблемы [1, 2, 3]. Воспали-
тельные заболевания оболочек глаза подразделяются 
на инфекционные и неинфекционные. В этиологиче-
ском спектре увеитов большой удельный вес (40–50%) 
занимает системная патология организма: анкилозиру-
ющий спондилоартрит, ревматоидный артрит, болезнь 
Бехчета [1, 3, 5, 6]. Именно для данной группы увеитов 
характерна выраженная склонность к генерализации 
внутриглазного воспаления, его рецидивированию и 
развитию тяжелых осложнений, которые при отсут-
ствии своевременных и эффективных методов лечения 
могут приводить к необратимой потере зрения [7, 11]. 
В патогенезе неинфекционных увеитов ведущую роль 
занимают аутоиммунные механизмы, в реализации ко-
торых участвуют большое количество факторов: анти-
гены тканей глаза, токсины и неспецифические аген-
ты, перекрестно-реагирующие антигены, свободные 
радикалы, оксид азота, провоспалительные цитокины 
(фактор некроза опухолей, интерлейкины), хемокины, 
молекулы адгезии, Т- и В-лимфоциты [2, 3, 4]

Ревматизм представляет собой системное воспа-
лительное заболевание соединительной ткани, раз-
вивающееся после перенесенной стрептококковой 
инфекции у генетически предрасположенных лиц с 
преимущественным поражением сердца и сосудов. 
Ревматические заболевания характеризуются выра-
женным клиническим полиморфизмом. Первичная 
роль в развитии ревматизма принадлежит стрепто-
кокковой инфекции (β-гемолитический стрептококк 

группы А), существенное значение при этом имеют 
иммунные нарушения. Патогенез развития патологи-
ческого процесса при ревматизме определяется двумя 
основными факторами: токсическим воздействием 
вырабатываемых стрептококком ферментов, облада-
ющих кардиотоксическими свойствами, и наличием у 
некоторых штаммов стрептококка общих антигенных 
детерминант с тканью сердца и сосудистой оболочкой 
глаза. Развитие воспаления сосудистой оболочки гла-
за в 15–20% случаев сопровождается ревматоидным 
артритом (РА). При серонегативном артрите в 24,1% 
случаев развивается васкулит сетчатки [13, 19]. Кро-
ме увеита, у таких больных часто выявляются конъ-
юнктивит, склерит, кератит, глаукома и катаракта [10, 
11, 19]. Склерит диагностируется у 5–10% пациентов 
с РА [20]. 

В этиологии ревматоидного процесса определен-
ную роль играют различные экзогенные, эндогенные 
(коллаген типа II, стрессорные белки) и неспецифи-
ческие факторы. Имеются данные о связи ревматоид-
ного артрита с носительством определенных аллелей 
HLA класса II. В патогенезе развития истинного рев-
матического поражения предполагается участие ауто-
иммунных механизмов, на что указывает перекрест-
ная реактивность между антигенами стрептококка 
и тканями сердца, глаза человека, а также наличие у 
больных перекрестно реагирующих антител на токси-
ческое действие ряда ферментов стрептококка. В ос-
нове тканевых изменений лежат процессы системной 
дезорганизации соединительной ткани в сочетании со 
специфическими пролиферативными и неспецифиче-
скими экссудативно-пролиферативными реакциями 
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в тканях, окружающих мелкие сосуды, с поражением 
сосудов микроциркуляторного русла [11, 12]. Клини-
чески при ревматоидном процессе поражаются сердце 
(кардиты), суставы (полиартриты), головной мозг (ма-
лая хорея, энцефалопатия, менингоэнцефалит), глаза 
(миозит, эписклерит, склерит, кератит, увеит, вторич-
ная глаукома, ретиноваскулит, неврит), кожа (ревмати-
ческая кольцевидная эритема, ревматоидные узелки) 
и другие органы (плевриты, абдоминальный синдром) 
[9, 19].

Клиническая симптоматика истинного ревматиз-
ма чрезвычайно разнообразна. Различают несколько 
периодов развития ревматического процесса: первый 
(скрытый) период болезни – включает промежуток 
между окончанием ангины, острого респираторного 
заболевания или другой острой инфекции и начальны-
ми симптомами ревматизма (продолжительность от 2 
до 4 недель) и протекает бессимптомно или в виде за-
тянувшейся реконвалесценции. 

Второй период – ревматическая атака. Третий пе-
риод проявляется многообразными формами возврат-
ного ревматизма. 

Чаще обнаруживаются затяжной и непрерыв-
но-рецидивирующий варианты течения болезни, 
приводящие к прогрессирующей недостаточности 
кровообращения, а также к другим осложнениям, 
определяющим неблагоприятный исход ревматизма 
[1, 10, 13, 16, 17, 18].

Глазные симптомы. Вовлечение в ревматический 
процесс глаз у больных ревматизмом происходит в 
виде ревматического тенонита, миозита, эписклерита, 
склерита, склерозирующего кератита, увеита, ретино-
васкулита [5, 6, 10, 19].

Ревматические увеиты встречаются у 3-8% боль-
ных ревматизмом. В зависимости от локализации и 
протяженности процесс может быть передним (ирит, 
иридоциклит), средним (задний циклит, перифери-
ческий увеит), задним (ретиноваскулит, хориоидит, 
хориоретинит) или тотальным (панувеит). В ряде слу-
чаев поражение глаз при ревматических заболеваниях 
носит характер ретиноваскулита и ретинопапиллита, 
при котором в процесс вовлекается зрительный нерв. 
Ревматический иридоциклит у взрослых имеет острое 
начало (на фоне ревматической атаки) и бурное тече-
ние, у детей – течение более вялое, ареактивное. По-
ражаться могут оба глаза одновременно или пооче-
редно. Процесс носит диффузный негранулематозный 
характер. У детей чаще развиваются иридоциклиты 
с незаметным началом, стертой клинической карти-
ной, отсутствием перикорнеальной инъекции глаза. 
В пубертатном периоде возникают иридоциклиты с 
острым началом и симптомами выраженного раздра-
жения глаз, нередко затем появляются ретиноваскули-
ты, приводящие к потере зрения [1, 6]. 

В клинической картине обращает на себя внимание 
наличие яркой перикорнеальной инъекции. При био-
микроскопии на фоне отечного эндотелия роговицы 

обнаруживаются мелкие и более крупные преципи-
таты, сгустки полупрозрачного экссудата в передней 
камере, стушеванный стромальный рисунок радужки. 
Радужка вялая, отечная, с единичными задними сине-
хиями, мелкими гранулемами на крайней периферии 
радужки и узким зрачком. В стекловидном теле выяв-
ляется деструкция со взвесью разрушенных волокон 
и хлопьями экссудата, мелкозернистой деструкцией 
передних отделов в виде полиморфной взвеси [6, 7, 8, 
9, 10, 11, 20]. 

При панувеитах на фоне патологически изменен-
ного стекловидного тела иногда выявляются более 
грубые полуфиксированные тяжи и пленки в задних 
отделах глазного яблока. При ретиноваскулитах в со-
судистой стенке артериол и артерий развиваются де-
структивно-пролиферативные процессы, которые 
определяются офтальмоскопически в виде несколько 
расширенных артерий и вен сетчатки с наличием серо-
ватых муфт-манжеток вокруг сосудов 2-3-го порядка; 
муфты могут охватывать несколько сосудов или распо-
ложенных с одной стороны сосуда «обкладок», напо-
минающих снег на ветке – патогномоничный симптом 
ревматизма. Также выявляются муфты и скопления 
экссудата в виде круглых или овальных сероватых ком-
ков (в зоне макулы и на периферии глазного дна иногда 
образуются розово-желтые очаги). При вовлечении в 
процесс зрительного нерва появляется стушеванность 
границ и гиперемия диска с развитием симптомов не-
врита [8, 9, 10, 11, 12, 14]. 

При ревматизме также может развиваться острое 
нарушение кровообращения в сосудах сетчатки и зри-
тельного нерва. При распространенном сосудистом 
поражении с вовлечением в процесс сосудов зритель-
ного нерва на глазном дне наблюдаются явления реак-
тивного папиллита с появлением на диске зрительного 
нерва экссудата, прикрывающего сосудистую воронку 
и большую часть поверхности диска. При наличии ма-
кулярного отека снижается острота зрения [8, 11].

К редким осложнениям ревматизма относится 
склерозирующий кератит, а в более тяжелых случаях 
– прогрессирующий склерит, кератит и перфорирую-
щая склеромаляция с исходом в субатрофию и атро-
фию глазного яблока. Возможны также острый и по-
дострый ревматический тенонит и миозит одной или 
всех экстраокулярных мышц [1, 10, 12, 20].

Диагностика ревматоидного заболевания включает 
определение титра антистрептококковых антител (ан-
тистрептолизин О) в сыворотке крови, подтверждаю-
щее перенесенное инфекционное заболевание стрепто-
кокковой этиологии; определение СОЭ, С-реактивного 
белка и уровня сиаловых кислот, что позволяет оце-
нить интенсивность воспалительного процесса. Ана-
лиз периферической крови: содержание тромбоцитов, 
эритроцитов, гемоглобина, лейкоцитов, лейкоцитар-
ная формула, скорость оседания эритроцитов - СОЭ. 
При остром начале болезни уже в первые дни наблю-
дается развитие нейтрофильного лейкоцитоза, увели-
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чение СОЭ, часто сохраняемое в течение длительного 
времени после исчезновения клинических признаков. 
Повышение антистрептококковых антител в титре 
более 1:250 наблюдается у ⅔ больных. При бактери-
ологическом исследовании мазка из зева обнаружи-
вают β-гемолитический стрептококк группы А. При 
однократном посеве стрептококк выявляют в 20-45% 
случаев, более информативным является обнаружение 
стрептококков в серийных посевах [6, 13]. 

Анализ биохимических показателей: общий белок, 
белковые фракции, концентрация мочевины, креати-
нина, билирубина, калия, натрия, ионизированного 
кальция, трансаминаз, щелочной фосфатазы. Анализ 
иммунологических показателей (иммуноглобулины 
A, M, G, С-реактивный белок, ревматоидный фактор, 
наличие антинуклеарного фактора – АНФ. Иссле-
дование антиген HLA-B27 – специфического белка, 
обнаруживаемого на поверхности иммунных клеток, 
носительство которого ассоциировано с повышенным 
риском развития заболеваний из группы серонегатив-
ных спондилоартритов. HLA-B27 антиген выявляется 
у 90-95% больных с болезнью Бехтерева, 75% пациен-
тов с синдром Рейтера, 80-90% пациентов с ювениль-
ным анкилозирующим спондилоартритом и 60-90% 
пациентов с энтеропатическим артритом. Наличие 
антигена HLA-B27 у пациентов с заболеваниями су-
ставов (подагра, септический артрит) не превышает 
7-8%. Учитывая эту особенность, выявление антигена 
HLA-B27 имеет большое диагностическое значение в 
клинике ревматологических болезней [9, 18, 19].

Кроме того, электрокардиография, ультразвуковое 
исследование брюшной полости, сердца, почек, рент-
генологическое обследование грудной клетки, пора-
женных суставов, при необходимости позвоночника, 
крестцово-повздошных сочленений.

Проведение эхокардиографии целесообразно для 
выявления пороков сердца и перикардита. ЭКГ важна 
для уточнения характера нарушений сердечного рит-
ма. Ревматические заболевания связаны с нарушени-
ями иммунной системы. В какой-то момент организм 
начинает вырабатывать антитела, токсичные для соб-
ственных белков, инициируя хронический воспали-
тельный процесс. Решающую роль в патогенезе этих 
состояний играют иммунные нарушения в виде недо-
статка Т-супрессоров, преобладания Т-хелперов и по-
вышения активности В-лимфоцитов. Взаимодействие 
бактерий с иммунной системой может привести к раз-
витию нескольких исходных вариантов: стимулиро-
вание протективного иммунитета; иммуносупрессия; 
развитие неблагоприятных иммунных реакций, кото-
рые могут вызвать повреждение тканей хозяина.

В-гемолитический стрептококк (особенно группы 
А) чаще всего вызывает локализованную инфекцию 
верхних дыхательных путей, кожи, глаза. Повреждение 
тканей может быть вызвано различными продуктами 
стрептококка. Сюда входят специфические токсины 
(стрептолизины и пирогенный экзотоксин), которые 

лизируют ткань и циркулирующие клетки, включая 
лейкоциты, специфические энзимы (гиалуронидаза и 
стрептокиназа), способствующие распространению 
инфекции, и поверхностные компоненты стрепто-
кокковой клеточной стенки. Все эти белки являются 
иммуногенными, а М-протеин – главным фактором 
вирулентности. Локальное воспаление приводит к 
лейкоцитозу в периферической крови с последующей 
инфильтрацией места воспаления лейкоцитами и к ло-
кальному образованию гноя. Специфические антитела 
появляются не ранее четвертого дня и, как считают, не 
играют важной роли в ограничении острой первичной 
стрептококковой инфекции. Важным звеном воспале-
ния является аутоаллергия. Способность лимфоцитов 
и макрофагов распознавать антигенные детерминанты 
собственных клеток (аутоантигены), рассматривается 
не как патология, а как необходимое условие функци-
онирования иммунной системы. Образование аутоан-
тител, комплексов антиген-антитело также является 
физиологическим механизмом, обеспечивающим вы-
ведение из организма потенциально патогенных суб-
станций и продуктов клеточной деструкции. В ряде 
случаев аутоаллергический и иммунокомплексный 
процессы приобретают патологический характер, при 
определенных условиях происходит структурное и 
функциональное повреждение нормальных компонен-
тов тканей, собственно измененные ткани выступают 
в роли чужеродных антигенов с последующей выра-
боткой аутоантител к тканям пораженного органа [7, 
8, 12, 13, 15, 17, 19, 20]. Возможность развития ауто-
аллергического состояния при увеитах обусловлена 
тем, что ткани глаза обладают выраженной органной 
специфичностью. Белки переднего отдела сосудистого 
тракта специфичны и отличаются от таковых задне-
го отдела. В то же время, цилиарное тело, радужка и 
сосудистая оболочка имеют антигены  общие между 
собой, а также с сетчаткой, зрительным нервом, тка-
нью мозга, сосудами почек [3]. Приведенные данные 
позволяют в определенной степени  объяснить воз-
можность развития не только изолированных иридо-
циклитов, но и панувеитов, увеитов при системных 
заболеваниях организма (при ревматизме, синдроме 
Рейтера). Экспериментально аутоаллергический хори-
оретинит и панувеит были воспроизведены водорас-
творимым антигеном наружных сегментов сетчатки 
–S-антигеном [2, 8]. 

Лечение тяжелых форм неинфекционных увеитов 
является сложной задачей. При системной аутоиммун-
ной патологии иммуносупрессивная терапия одновре-
менно воздействует и на сосудистую оболочку глаза, и 
на системные проявления заболевания. Назначение си-
стемной терапии при увеитах применяется независимо 
от наличия или отсутствия системных проявлений [6, 
9, 15]. Препаратами первой линии общепризнаны глю-
кокортикостероиды. Однако их применение даже в вы-
соких дозировках не всегда приводит к купированию 
воспаления, что определяется резистентностью к ле-
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чению, развитием серьезных побочных эффектов, воз-
никновением обострения увеита при снижении дозы 
кортикостероидов, поздним началом лечения. При 
недостаточной эффективности стероидной терапии, 
развитии побочных эффектов и осложненном течении 
увеита с угрозой потери зрения назначают иммуно-
супрессивную терапию. Однако около 40% неинфек-
ционных увеитов и ретиноваскулитов относится к 
идиопатическим воспалительным процессам глаз при 
которых углубленное обследование пациента не вы-
являет каких-либо системных заболеваний. Получены 
данные об увеличении терапевтической эффективно-
сти и снижении побочных эффектов при комбинации 
низкой дозы метотрексата и преднизолона [14, 15]. 
При назначении малых доз (от 5 до 25 мг в неделю) 
метотрексат оказывает не антипролиферативный эф-
фект, а противовоспалительный, что ассоциируется с 
высвобождением противовоспалительных цитокинов. 
Кроме того, эффективным оказалось назначение ци-
клоспорина А. Назначение малых доз препарата (до 
5,0 мг/кг/сутки) не вызывает серьезных побочных эф-
фектов [3]. 

Явления ретиноваскулита, характерные для ревма-
тоидного поражения сетчатки требуют нейропротек-
ции. Ишемическое поражение приводит к выпадению 
клеток, включая потерю аксонов, миелиновых оболо-
чек и клеток глии. Фактором риска развития нейро-
ретинита является гипоперфузия в задних цилиарных 
артериях. При сосудистых заболеваниях сетчатки и 
зрительного нерва наиболее эффективно снижают дав-
ление простагландины и их аналоги [3, 4, 12]. 

В фармакотерапии ревматоидных заболеваний про-
изошла эволюция лекарственных препаратов: от моно-
клональных антител к фактору некроза опухоли-α до 
ингибиторов малых молекул. Расшифровка патогенеза 
ревматоидного артрита, открытие многих новых мо-
лекул и сигнальных путей, участвующих в патогенезе 
этого заболевания, дали возможность создать лекар-
ственные препараты, посредники активации иммун-
ной системы, влияющим на основные клинические 
симптомы ревматоидных проявлений, механизмы про-
грессирования и обеспечивают основную цель лечения 
— ремиссию. Дана характеристика новым биологиче-
ским препаратам, влияющих на В-клетки, стимуляцию 
Т-клеток. Представлена новая группа лекарств – био-
логических агентов. К ним относятся: Инфликсимаб, 
Ритуксимаб, Абатацепт, Тоцилизумаб, Цертолизумаба 
пэгол [17].

Таким образом, комбинация антибактериальных, 
биологических, иммуносупрессивных и гормональ-
ных препаратов позволяет добиться более раннего 
купирования воспалительного процесса. Использова-
ние прямой и непрямой нейропротекции способствует 
улучшению биохимических и регенеративных свойств 
нервной клетки, способствует стимуляции ионообмен-
ных насосов и рецепторов, оказывает противоотечное 
действие, ингибирует апоптоз.

Выводы 
1. Для проведения патогенетически обоснованного 

лечения необходимо провести разностороннее ком-
плексное обследование, включающее как морфоме-
трические, так и функциональные методы исследова-
ния. 

2. Рациональное использование антибактериаль-
ных, биологических, иммуносупрессивных и гор-
мональных препаратов позволяет добиться раннего 
купирования воспалительного процесса и добиться 
ремиссии.
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