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ВВЕДЕНИЕ
Особенностью всех васкулитов является воспа-

ление стенок сосудов [43]. Глазное яблоко и окру-
жающие его структуры богато васкуляризированы 
ветвями внутренней и наружной сонных артерий. 
С таким обширным кровоснабжением признаки 
васкулита могут быть определены в сосудах лю-
бого калибра.

Существует две возможности выявления оку-
лярной манифестации васкулитов: осмотр офталь-
молога, который при оценивании состояния глазно-
го яблока должен учитывать, может ли выявленный 
симптомокомплекс быть проявлением системного 
васкулита (СВ); и консультация не офтальмолога — 
врача, чаще всего ревматолога, который диагно-
стирует (или подозревает) СВ и пытается опреде-
лить, вовлечен ли глаз в патологический процесс.

Поскольку глаз является единственной лока-
цией в организме человека, в котором сосудистая 
сеть может быть непосредственно визуализиро-
вана, офтальмолог может сделать вклад не толь-
ко в сохранение зрения (поскольку потенциальная 
слепота при васкулите остается чрезвычайно вы-
сокой), но и в диагностику, и в прогностическую по-
мощь ревматологу, подтверждая или опровергая 
наличие и, возможно, что более важно, определяя 
природу васкулита.

Таким образом, все пациенты с СВ, особенно 
при наличии глазных симптомов, должны прохо-
дить комплексное обследование у специалиста-
офтальмолога. А также все пациенты, консульти-
рованные окулистом, который выявил специфи-
ческие офтальмологические симптомы, должны 
быть направлены на консультацию к ревматологу 
для уточнения диагноза и исключения системной 
аутоиммунной патологии. Следует отметить, что 
при СВ в патологический процесс могут вовлекать-
ся различные оболочки глаза [65]. Ниже представ-
лены возможные офтальмологические поражения, 
характерные для различных васкулитов, связанные 
с поражением отдельных структур глаза.

1. Конъюнктива
Конъюнктива представляет собой слизистую 

оболочку, происходящую из лимба и выстилаю-
щую всю переднюю (пальпебральная конъюнкти-
ва) и заднюю (бульбарная конъюнктива) поверх-
ность глазного яблока вплоть до роговицы. Конъ-
юнктива, покрывая заднюю поверхность верхнего 
и нижнего века, заканчивается на их краю, где пе-
реходит в кератинизированную кожу века. Во вну-
треннем углу данная оболочка глаза участвует в об-
разовании слезного мешка и полулунной складки.

Васкулит может манифестировать пораже-
нием конъюнктивы в нескольких формах. Широ-
ко известно о язвенном поражении конъюнктивы 
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ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКИЕ 
ПРОЯВЛЕНИЯ СИСТЕМНЫХ 
ВАСКУЛИТОВ
Системные васкулиты представляют собой гетерогенную группу ред-
ких заболеваний с воспалением стенок кровеносных сосудов, что при-
водит к нарушению перфузии и ишемии органа с некрозом. Вовлече-
ние в патологический процесс глаз является частым симптомом как 
в дебюте заболевания, так и в развернутой стадии болезни. В данной 
работе представлен обзор литературы, посвященный характерным 
офтальмологическим проявлениям системных васкулитов. Описаны 
наиболее характерные признаки поражения оболочек глаз, распро-
страненность поражения и отдельные глазные симптомы при различ-
ных системных васкулитах. Детально проанализированы возможные 
офтальмологические поражения, характерные для различных васку-
литов, связанные с поражением отдельных структур глаза. Консуль-
тация и обследование у окулиста часто являются необходимым эта-
пом в диагностике и подтверждении диагноза системного васкулита. 
Несмотря на расширение технологических возможностей в офталь-
мологии, часто необходимы только исследование щелевой лампой 
или осмотр глазного дна для подтверждения или опровержения оф-
тальмологических проявлений системного васкулита. С повышением 
доступности и использования биологических агентов в лечении при 
системных васкулитах последнее время прогноз для пациентов с тя-
желыми окулярными осложнениями системных васкулитов значитель-
но улучшился. Сотрудничество офтальмологов и ревматологов имеет 
важное значение для своевременной диагностики и успешного лече-
ния пациентов с васкулитами.
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при болезни Бехчета (ББ). Подобно язвам в поло-
сти рта, офтальмологические язвы, располагаясь 
на бульбарной или пальпебральной конъюнктиве, 
приносят пациентам множество болезненных ощу-
щений. Следует отметить, что данное поражение 
хорошо реагирует на местную терапию глюкокор-
тикоидами (ГК) [96].

Отек и обширное повреждение конъюнктивы 
также могут быть начальными проявлениями эози-
нофильного гранулематоза с полиангиитом (ГМП). 
Гис тологическое исследование в данном случае 
подтверждает наличие некротизирующих эозино-
фильных гранулем [7, 53].

Наиболее распространенным проявлением сис-
темного аутоиммунного заболевания с поражени-
ем конъюнктивы является сухой кератоконъюн-
ктивит (СКК) или «синдром сухого глаза» [8]. Его 
клинические проявления — покраснение и незна-
чительная боль — следует дифференцировать с бо-
лее серьезными поверхностными состояниями, та-
кими как периферический язвенный кератит (ПЯК) 
или склерит. Кроме того, СКК может привести к се-
рьезным окулярным осложнениям, таким как по-
мутнение, неоваскуляризация и кератинизация ро-
говицы. При СКК эффективна локальная терапия 
с глазными лубрикантами, пункционная окклюзия 
и местные противовоспалительные средства, та-
кие как циклоспорин.

2. Роговица
Роговица также вовлекается в патологический 

процесс при развитии СКК и ПЯК, последний яв-
ляется более тяжелым проявлением, чем СКК. ПЯК 
может быть признаком системного аутоиммунно-
го заболевания, чаще всего это ревматоидный ар-
трит и СВ: ГМП (ранее — гранулематоз Вегенера), 
системная красная волчанка (СКВ) и узелковый по-
лиартериит (УПА) [94]. ПЯК может возникать изоли-
рованно или в сочетании со склеритом у 35% паци-
ентов [77]. Примечательно, что у пациентов с васку-
литами ПЯК не обязательно сопровождается болью.

При СВ изъязвление периферического рого-
вичного эпителия, ведущее к истончению и поте-
ре стромы, может прогрессировать вплоть до раз-
вития перфорации. Часто сопутствующий СКК 
ухудшает клиническую картину. В местах прикре-
пления роговицы к склере можно выявить ее отек 
(рис. 1) [95], что может привести к изъязвлению 
и истончению тканей, именно поэтому такие па-
циенты нуждаются в тщательном динамическом 
наблюдении офтальмолога во время лечения [24]. 
И в случае развития таких осложнений лечение 
ПЯК, наряду с местной поддерживающей терапи-
ей, требует назначения системной терапии.

3. Склера и эписклера
Склера состоит из коллагена и образует внеш-

нюю оболочку глаза или «белок». Сама по себе 
склера аваскулярна и получает кровоснабжение 
от глубоких эписклеральных сосудов. Поверхность 
склеры — эписклера, содержит поверхностные 
и глубокие эписклеральные сосуды, перифериче-
ские нервы и лимфатические сосуды в свободной 
матрице соединительной ткани.

Рис. 1. Диффузный передний склерит с прилегающим ассоциированным 
отеком роговицы у пациента с ГМП (фотография заимствована из [39])

Склерит — тяжелое заболевание, которое ведет 
к потенциальной слепоте; в 50% случаев склерит 
связан с системными заболеваниями, чаще всего 
это ревматоидный артрит, в 4–8% случаях диагно-
стируют ГПА, в 2–6% — рецидивирующий полихон-
дрит, в 1–4% — СКВ, в 2–4% — воспалительные за-
болевания кишечника, в 0,3–4% — спондилоартри-
ты, в 0,4–1% — УПА [81].

Склерит манифестирует как дилатация глубоких 
и поверхностных эписклеральных сосудов парал-
лельно с отеком склеры. Такая сосудистая дилата-
ция придает склере характерный оттенок, который 
лучше всего выявить при естественном освещении 
(рис. 2). Склерит, как правило, сопровождается вы-
раженной болью, настолько значимой, что пациен-
ты не могут спать, описывая боль, как «сверлящая, 
острая, резкая». Движение и пальпация глаза так-
же вызывает острую боль.

Склерит может вовлекать любую часть глаза 
и классифицируется анатомически как [88]:

•	передний диффузный;
•	передний узелковый или передний некроти-

зирующий;
•	задний;
•	перфорирующая склеромаляция.
Диффузный передний склерит (см. рис. 2) яв-

ляется наиболее распространенной формой (60%) 
поражения склеры при СВ, узловатый передний 
занимает второе место по распространенности 
(21%), затем следуют некротизирующий (12%) и за-
дний (7%) склериты [39]. Некротизирующий скле-
рит характеризуется областями бессосудистой 
склеры с потерей склеральной ткани и потенци-
альным воздействием на подлежащую увеальную 
ткань (хориоидное и цилиарное тела). Некротизи-
рующий склерит чаще всего отмечают при СВ [39], 
особенно у пациентов старших возрастных групп 
с коморбидной патологией [40, 77]. Перфорирую-
щая склеромаляция, манифестирующая как некро-
тизирующее заболевание без каких-либо характер-
ных клинических признаков воспаления (расши-
рение сосудов), обычно наблюдается у пациентов 
с ревматоидным артритом.

Лечение при склерите варьирует в зависимости 
от характера связанного с ним системного заболе-
вания и тяжести офтальмологических проявлений. 

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У
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Склерит при установлении диагноза «системный 
васкулит» лечат с помощью ГК, антиметаболитов, 
биологических препаратов (прежде всего ингиби-
торов фактора некроза опухоли (ФНО)-α и анти-
В-клеточной терапии) и алкилирующих агентов, 
по мере необходимости [6, 83, 97].

Рис. 2. Диффузный передний склерит у пациента с ГМП, выявляю-
щий область фиолетового оттенка и отек склеры верхней бульбар-
ной склеры (фотография заимствована из [31])

Напротив же, эписклерит является легким, по-
верхностным и не угрожающим зрению состоя-
нием. Глаз краснеет от дилатации поверхност-
ных эписклеральных сосудов, но глубокие сосуды 
не вовлекаются в воcпалительный процесс, боль 
незначительна и не всегда присутствует. Эпискле-
рит связан с СВ или заболеваниями соединитель-
ной ткани примерно в 15% случаев [77]. Предпо-
чтительно лечение топическими нестероидными 
противовоспалительными препаратами, местное 
применение циклоспорина или ГК.

4. Увеальный тракт
Увеа — это пигментированная сосудистая ткань 

в глазу, состоящая спереди назад из радужной обо-
лочки глаза, цилиарного тела и хориоида (сосуди-
стой оболочки).

Поскольку признаком внутриглазного воспале-
ния является наличие лейкоцитов в глазу, а точкой 
входа для таких клеток — сосудистая сеть, при-
сутствие внутриглазных лейкоцитов интерпрети-
руется как результат увеального воспаления, то 
есть наличие увеита. По различным оценкам, ча-
стота увеита колеблется от 17,4 до 340,9 случаев 
на 100 тыс. человек в год, при этом показатель рас-
пространенности составляет от 69 до 1231 случая 
на 100 тыс. человек [29, 72, 84]. А. Rodriguez и со-
авторы предоставили информацию об ассоцииро-
ванных увеитах с системными заболеваниями в их 
Northeastern United States территориальном цен-
тре. Из 1237 пациентов с увеитами приблизитель-
но 17,3% имели саркоидоз, у 11,7% диагностиро-
вана ББ, у 0,3% — ГПА, у 0,2% — рецидивирующий 
полихондрит и у 0,2% — гигантоклеточный арте-
риит (ГКА, болезнь Хортона), у 4,8% был установ-
лен диагноз СКВ [74]. Сообщалось также, что уве-
ит крайне редко отмечают при неспецифическом 
аортоартериите (болезнь Такаясу).

В 2005 г. D.A. Jabs и соавторы сообщили о ре-
зультатах первого международного семинара 

по стандартизации номенклатуры увеита [41]. 
Было решено, что «ретинальный васкулит» с точ-
ки зрения офтальмологии является описательным 
термином, охватывающим клинические сценарии, 
в которых присутствуют внутриглазное воспале-
ние и периваскулярный экссудат, интраретиналь-
ные кровоизлияния и инфаркты нервных волокон 
(рис. 3). J.T. Rosenbaum и соавторы (2012) выя-
вили, что 15% пациентов с увеитом имели рети-
нальный васкулит в качестве компонента заболе-
вания [75].

Рис. 3. Ретинальный васкулит с желтоватым периваскулярным по-
крытием и область внутриретинального кровоизлияния у пациента 
с ретинитом и ретинальным васкулитом при ББ (фотография заим-
ствована из [9])

Васкулит сетчатой оболочки может приводить 
к потере зрения. Так, J.H. Ku и соавторы (2012) ис-
следовали пациентов с васкулитом сетчатки и вы-
явили снижение остроты зрения по шкале LogMAR 
на 0,01 единицу в год, что эквивалентно уменьше-
нию на 0,1 линию видения по таблице Снеллена. 
У мужчин зрение снижалось более прогрессивно, 
чем у женщин [48].

Пациентов с увеитом лечат в зависимости от ло-
кализации и тяжести воспаления. Терапия заболе-
ваний переднего сегмента преимущественно ло-
кальная с применением местных ГК. Заболевание 
заднего сегмента требует периокулярной, внутри-
глазной или системной терапии. Обычно исполь-
зуют эскалационный подход, который начинается 
с пероральных ГК и прогрессирует до антиметабо-
литов, ингибиторов кальциневрина, биологических 
препаратов и алкилирующих агентов [41].

5. Поражение глазницы
Воспаление орбиты может включать любые 

ее структуры, включая жир, периферические не-
рвы, экстраокулярную мышцу и слезную железу. 
Типичные клинические признаки: эритема, отек 
век и конъюнктивы, ограничение экстраокулярной 
подвижности и проптоз. Орбитальный отек тканей 
с компрессией зрительного нерва является самым 
серьезным угрожающим зрению аспектом воспа-
ления глазницы.

П О Г Л Я Д  Н А  П Р О Б Л Е М У
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ГПА — это наиболее частый СВ, вызывающий 
воспаление орбиты, отмечается у 15–20% паци-
ентов [67]. Для лечения применяют системную 
противовоспалительную терапию, в случае ее не-
эффективности, для уменьшения выраженности 
воспаления может потребоваться декомпрессия 
орбиты.

6. Вовлечение зрительного нерва
Для СВ характерно поражение зрительных нер-

вов, что приводит к развитию ишемической опти-
ческой невропатии (ИОН). Наиболее часто нейро-
офтальмические проявления васкулитов отмечают 
при ГКА. Именно ИОН является одной из немногих 
истинных неотложных ситуаций, связанных с пора-
жением глаза у пациентов с СВ. ИОН должна быть 
своевременно распознана для предотвращения 
потери зрения в пораженном глазу и защиты вто-
рого. Ишемическая нейропатия зрительного не-
рва характеризуется внезапным снижением остро-
ты зрения, сужением и выпадением полей зрения, 
монокулярной слепотой. Диагнос тика ИОН требу-
ет проведения специального офтальмологического 
исследования: визиометрии, офтальмоскопии, пе-
риметрии, электрофизиологических исследований, 
ультразвукового допплерографического исследо-
вания (допплер-УЗИ) глазных, сонных и позвоноч-
ных артерий, флуоресцентной ангиографии и на-
блюдения специалиста [10].

СВ представляют собой гетерогенную группу 
редких заболеваний с воспалением сосудов раз-
личного калибра в качестве общей особенности. 
Глазные проявления могут быть частым симпто-
мом при различных СВ. С учетом гетерогенности 
глазных проявлений чрезвычайно важным явля-
ется сотрудничество между ревматологами и оф-
тальмологами, а подход к лечению этих пациентов 
в большинстве случаев должен быть мультидисци-
плинарным.

Как известно, номенклатура СВ установлена 
на конференции в 1992 г. [42], с недавним пере-
смотром на основе Международной Chapel Hill кон-
ференции в 2012 г. [43]. Нами представлены наи-
более специфические признаки поражения оболо-
чек глаз при различных типах СВ.

ВАСКУЛИТЫ С ПОРАЖЕНИЕМ  
КРУПНЫХ СОСУДОВ
Преимущественно поражают аорту, ее основ-

ные ветви и соответствующие вены, хотя могут по-
ражать и сосуды другого калибра [43].

Гигантоклеточный артериит (ГКА)
ГКА представляет собой системный некротизи-

рующий васкулит с преимущественным поражени-
ем сосудов большого и среднего калибра, особен-
но это касается черепно-мозговых артерий, отхо-
дящих от сонной артерии. Приблизительно один 
из пяти пациентов с ГКА будет иметь преимуще-
ственно офтальмологические проявления заболе-
вания [32].

Офтальмологические проявления. Для данного 
СВ характерны такие глазные симптомы, как по-
теря зрения (различной степени выраженности) 

в 98% случаев, преходящая слепота — в 31%, дип-
лопия — в 6% и боль в глазах — в 8% случаев [20]. 
Следует обратить внимание, что головная боль, 
миалгия, лихорадка более характерны для паци-
ентов без клинических появлений поражений глаз. 
Наиболее частой офтальмологической манифе-
стацией при ГКА является передняя ишемическая 
нейропатия зрительного нерва (80% пациентов). 
Это медицинское состояние, включающее поте-
рю зрения из-за повреждения зрительного не-
рва по причине недостаточного кровоснабжения. 
При осмотре глазного дна в таких ситуациях оф-
тальмолог диагностирует бледный отек зритель-
ного нерва [20].

Другие васкулярные окклюзионные события, 
характерные для ГКА, включают окклюзию цен-
тральной ретинальной артерии (14%), окклю-
зию цилиоретинальной артерии (22%), заднюю 
ишемическую глазную нейропатию (7%) [73]. 
Также у таких пациентов отмечают нарушения 
движения глазного яблока, которые могут воз-
никнуть в результате ишемии экстраокулярных 
мышц [20, 89].

Вовлечение в патологический процесс обоих 
глаз наблюдается у ⅓ пациентов с ГКА, у 5% из ко-
торых билатеральная потеря зрения остается по-
жизненно [27]. Постоянная потеря зрения наи-
более характерна для пациентов с транзиторной 
потерей зрения в анамнезе, транзиторной дипло-
пией и болью в височно-нижнечелюстном суста-
ве [27]. Отмечено также, что низкий уровень ско-
рости оседания эритроцитов и отсутствие симпто-
мов системного поражения внутренних органов 
ассоциируется с более высоким риском ишеми-
ческих осложнений со стороны сосудов глазно-
го дна [70].

Точный диагноз ГКА базируется на биопсии 
височной артерии с подтверждением наличия 
гранулематозного воспаления стенки артерий 
и разрушением муральной эластической обо-
лочки. Традиционно биопсию проводят на сто-
роне поражения (или на стороне с более выра-
женным поражением при билатеральном процес-
се). G. Breuer и его коллеги оценили связь между 
длиной биопсии и чувствительностью диагности-
ки. Они выявили, что частота позитивных био-
псий составляла 9% при длине биопсии ≤5 мм, 
в сравнении с >79% при длине биопсии 6–20 мм. 
Биопсия >20 мм повышает уровень диагностики 
ГКА до 89% [16]. Эта же группа исследователей 
установила, что билатеральная биопсия повыша-
ет чувствительность диагностики по сравнению 
с унилатеральной на >13% [15].

Недавние исследования по диагностике ГКА 
сфокусировались на альтернативной неинвазив-
ной диагностической технике. Согласно реко-
мендациям EULAR (The European League Against 
Rheumatism), 2018, по возможностям визуализа-
ции при васкулитах крупных сосудов в клиниче-
ской практике, цветное допплер-УЗИ височной 
артерии с высокой разрешающей способностью 
демонстрируют так называемый несжимаемый 
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«halo»-сигнал концентрического гипоэхогенного 
утолщения стенки сосудов, что является высоко-
специфичным и чувствительным признаком забо-
левания [21]. Кроме того, цветное допплер-УЗИ 
в диагностике ГКА по специфичности можно срав-
нить с магнитно-резонансной томографией [21].

Артериит Такаясу (АТ)
АТ представляет собой аутоиммунный гра-

нулематозный системный артериит, поражаю-
щий аорту и ее ветви, преимущественно у жен-
щин молодого возраста [63]. Васкулит вызывает 
деструкцию средней оболочки артерии, что при-
водит к развитию аневризм и реже — к разры-
ву пораженных артерий. Гистологически он ха-
рактеризуется как «панартериит», поражающий 
все слои сосудистой стенки, включая фиброз-
ное утолщение интимы, деструкцию медиаль-
ных гладких мышц и эластического слоя, клеточ-
ную инфильтрацию и фиброз коллагена в сред-
ней сосудистой оболочке, наряду с утолщением 
адвентиции с клеточной инфильтрацией вокруг 
vasa vasorum [92]. Клинические симптомы зави-
сят от уровня и степени поражения дуги аорты 
и отходящих от нее артерий.

Офтальмологические проявления. Именно 
с описания глазных симптомов, впервые сделанных 
японским офтальмологом Микито Такаясу и пред-
ставленных на ХІІ Конгрессе Японского офталь-
мологического общества в 1908 г., началась исто-
рия исследования неспецифического аортоарте-
риита [1]. Ученый представил клинический случай 
и описание необычных изменений сосудов сетчат-
ки (многочисленные артериовенозные фистулы), 
сопровождавшиеся атрофией зрительного нерва, 
у 21-летней девушки, в анамнезе которой были син-
копальные состояния.

Офтальмологическая симптоматика при болез-
ни Такаясу вызвана гипоперфузией тканей в ре-
зультате облитерации сосудов. Классические при-
знаки ретинопатии при АТ: расширение мелких со-
судов, образование капиллярных микроаневризм, 
артериовенозные анастомозы, гипертоническая 
ретинопатия, формирование таких осложнений, 
как катаракта, рубеоз радужки, неоваскуляриза-
ция, кровоизлияние в стекловидное тело и другие 
признаки [18, 68].

Результаты крупного кросс-секционного иссле-
дования пациентов с неспецифическим аортоарте-
риитом опубликованы в 2011 г. J. Peter и соавто-
рами [68]. Согласно этому исследованию у 61 па-
циента (средний возраст — 32 года; у 92% дебют 
заболевания приходился на возраст <40 лет; 77% 
составили женщины) были изучены офтальмологи-
ческие симптомы заболевания. Снижение зрения 
отмечали у 30% пациентов, ретинопатия Такаясу 
выявлена у 15% и гипертензивная ретинопатия — 
у одного из шести пациентов. Передняя ИОН диа-
гностирована у 3% пациентов, окулярный ишеми-
ческий синдром — у 7%. Окулярный ишемический 
синдром чаще выявляли у пациентов более старше-
го возраста и при большей длительности заболе-
вания. Признаки ретинопатии при АТ включали ге-

нерализованную вазодилатацию с капиллярными 
микроаневризмами, а также по мере развития бо-
лезни, артериовенозное анастомозирование и ка-
пиллярное выпадение с последующими осложнени-
ями, такими как катаракта, неоваскулярная глауко-
ма, кровоизлияние в стекловидное тело и атрофия 
зрительного нерва.

Таким образом, 1 апреля 1908 г. на XII Конгрессе 
Японского офтальмологического общества Мики-
то Такаясу сделал исторический доклад по специ-
фическим изменениям на глазном дне у женщины 
молодого возраста, что в дальнейшем получило 
всемирное признание, а описанные им изменения 
вошли в симптомокомплекс одного из СВ, который 
теперь носит его имя.

ВАСКУЛИТЫ С ПОРАЖЕНИЕМ СОСУДОВ 
СРЕДНЕГО КАЛИБРА
Сосуды среднего калибра — это висцеральные 

артерии и вены, а также их начальные ветви; хотя 
при различных подтипах васкулитов существует пе-
рекрытие в размерах сосудов, вовлеченных в вос-
палительный процесс [43].

Узелковый полиартериит (УПА)
УПА — это редкий некротизирующий васкулит 

средних или мелких артерий без гломерулонефри-
та или васкулита артериол, капилляров или венул. 
Он не связан с антинейтрофильными цитоплаз-
матическими антителами (ANCA) и ассоцииро-
ван с аневризматическими узелками вдоль стенок 
мышечного слоя артерий среднего калибра [43].

Офтальмологические проявления. При УПА мо-
жет поражаться любая часть тканей глазного ябло-
ка с такими проявлениями, как некроз конъюнкти-
вы, склерит, ПЯК, негранулематозный увеит, ва-
скулит сетчатки, псевдотумор орбиты и окклюзия 
центральной ретинальной   артерии [2]. Обычно оф-
тальмологические проявления присутствуют у 20% 
пациентов с УПА [66]. Склерит, вызванный УПА, 
может быть диффузным, узловатым или некроти-
зирующим. ПЯК может возникать одновременно 
со склеритом и прогрессировать как по окружно-
сти, так и по центру, формируя «подрытые» края, 
подобно язве Мурена (рис. 4а,б); однако, в отличие 
от язвы Мурена, ПЯК при УПА часто ассоциируется 
со склеритом [56].

Наиболее распространенным офтальмологи-
ческим проявлением при УПА являются хорио-
идальный и ретинальный васкулиты. Хориоидаль-
ный васкулит может не проявляться клинически, 
однако может манифестировать в виде пятен 
Эльшнига (желтые пятна в сосудистой оболочке), 
рассеянные по всему заднему полюсу в резуль-
тате хориоидальной ишемии [66, 93]. В литера-
туре описывают следующие глазные нарушения 
при УПА: субгиалоидное кровоизлияние, интраре-
тинальные геморрагии, отек, экссудаты, инфаркт 
фиброзного слоя нервных волокон, периваску-
лярные инфильтраты сосудов сетчатки, окклю-
зию (особенно центральной ретинальной арте-
рии) и экссудативную отслойку сетчатки [5, 35]. 
При УПА также описан диффузный двусторонний 
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панувеит (васкулит сетчатки, ассоци ированный 
с поражением клеток передней камеры и стекло-
видного тела) [58].

 
Рис. 4а,б. ПЯК при УПА (фотография заимствована из [56])

Ткани глазницы также могут быть вовлечены 
в патологический процесс при УПА, что приводит 
к развитию орбитальной псевдотуморозной кли-
нической картины с проптозом. Наиболее часты-
ми нейроофтальмологическими проявлениями 
вас кулита являются параличи черепно-мозговых 
нервов [26], также отмечаются и другие проявле-
ния: гемианопия, нистагм, транзиторная слепота, 
диплопия и синдром Горнера [91].

Болезнь Кавасаки (БК)
Это СВ сосудов среднего калибра, особенно 

коронарных артерий, возникающий преимуще-
ственно у детей в возрасте до 5 лет. Клинические 
проявления включают лихорадку, кожную сыпь, 
инъекцию конъюнктивы и цервикальную лимфаде-
нопатию [36, 43].

Офтальмологические проявления. Конъюнктивит 
без гнойного отделяемого является наиболее рас-
пространенным офтальмологическим проявлением 
БК (рис. 5), хотя его наличие не является обязатель-
ным. Также в литературе имеются сведения о нали-
чии острого переднего увеита (всегда двусторонне-
го) [52], помутнения стекловидного тела, отека диска 
зрительного нерва и поверхностного точечного ке-
ратита при БК [11]. С БК также часто ассоциируется 
дакриоцистит, причем данное поражение манифе-
стирует через 6 мес после начала острой фазы за-
болевания и является свое образным маркером ва-
скулита [55]. Посмертное обследование 4-месяч-
ного пациента с БК выявило васкулит с тромбозом 
ветви офтальмологической артерии и двусторонней 
внутренней ишемией сетчатки [23].

Рис. 5. Конъюнктивит у пациента с БК (фотография заимствована из [9]

ВАСКУЛИТЫ С ПОРАЖЕНИЕМ СОСУДОВ 
МЕЛКОГО КАЛИБРА
Васкулиты, поражающие сосуды мелкого кали-

бра, как правило, вовлекают в патологический про-
цесс внутрипаренхимные сосуды и артерии, арте-
риолы, капилляры, венулы и вены [43]. Васкулиты, 
поражающие сосуды мелкого калибра, подразде-
ляются на ANCA-ассоциированные и иммунокомп-
лексные.

ANCA-АССОЦИИРОВАННЫЕ 
ВАСКУЛИТЫ
Гранулематоз с полиангиитом (ГПА)
ГПА, ранее называемый гранулематозом Веге-

нера, — это некротизирующий гранулематозный 
васкулит мелких и средних сосудов с вовлечени-
ем в патологический процесс верхних и нижних 
дыхательных путей (в 70% случаев) [22]. Следу-
ет отметить, что вовлечение почек (развитие гло-
мерулонефрита у 77% пациентов в развернутой 
стадии) и тканей глазницы также является харак-
терным признаком ГПА. При гистологическом ис-
следовании тканей выявляют гранулематозное 
и негранулематозное экстраваскулярное воспа-
ление [43].

Офтальмологические проявления. Именно по-
ражение глаз среди патологии других органов име-
ет существенное клиническое и диагностическое 
значение при ГПА. Офтальмологические проявле-
ния возникают у 28–58% больных с вовлечением 
в патологический процесс любой окулярной или пе-
риокулярной ткани, причем в 6–8% случаев — в де-
бюте болезни [44].

Клинически выделяют несколько фенотипов 
ГПА. При отсутствии поражения почек ГПА харак-
теризуется как лимитированная форма/фено-
тип [51]. Однако, несмотря на наличие лимитиро-
ванного заболевания, ГПА редко имеет клиниче-
ские проявления поражения только одного органа. 
Так, во французской базе данных из 494 пациентов 
с ГПА у 16 (3,2%) было вовлечение только одного 
органа, четверо из которых имели только пораже-
ние глаз. У этих четырех пациентов была псевдо-
опухоль глазницы с экзофтальмом, а у одного — 
некротизирующий склерит [61].

Данные большой когорты пациентов, лечив-
шихся в клинике, ориентированной на ГПА, в На-
циональных институтах здоровья, показали, что 
у 15% пациентов заболевание манифестирует 
с поражения глаз. Наиболее распространенными 
дебютными симптомами болезни были склерит 
и конъюнктивит, хотя заболевание глазниц с про-
птозом считалось наиболее диагностически значи-
мым симптомом. В течение заболевания у 52% этих 
пациентов в конечном итоге появлялись окулярные 
проявления [34].

Клиническая картина поражения глаз при ГПА 
может быть представлена внезапно появляющим-
ся и быстро прогрессирующим односторонним эк-
зофтальмом, напряженностью тканей век, их оте-
ком; глазное яблоко оказывается «ущемленным» 
между напряженными веками, подвижность его 
резко ограничена, на роговице у лимба появляют-
ся инфильтраты и изъязвления, рано развивает-
ся отек диска зрительного нерва и, как следствие, 
резко снижаются зрительные функции. Через не-
сколько недель или месяцев аналогичная симпто-
матика может развиться в парной орбите. Второй 
вариант течения ГПА — поражение орбиты, харак-
теризующееся появлением невоспалительного 
оте ка век с частичным птозом и умеренным экзоф-
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тальмом на одной стороне, с постепенно развива-
ющимся ограничением функций экстраокулярных 
мышц [62]. Вовлечение орбиты может возникать 
первично или вследствие связанного с ним сину-
сита [4].

При отсутствии признаков поражения внутрен-
них органов может быть установлен ошибочный ди-
агноз — злокачественная опухоль орбиты; в таком 
случае диагноз может быть установлен только по-
сле диагностической орбитотомии и гистологиче-
ского исследования.

Кроме поражения тканей орбиты в патологиче-
ский процесс может вовлекаться и склера. Склерит 
некротизирующего типа является одним из рас-
пространенных офтальмологических проявлений 
ГПА, отмечаемым у 50% пациентов (рис. 6) [24], 
и может быть клинической манифестацией забо-
левания [33].

 
Рис. 6. Клинические проявления некротизирующего склерита (фо-
тография заимствована из [38])

В дополнение к склериту и воспалению орби-
ты могут присутствовать дакриоцистит, вовлече-
ние сетчатки и роговицы [86]. Поражение слез-
ной железы проявляется острым или хроническим 
дакриоаденитом, который бывает двусторонним 
и достаточно часто возникает в дебюте заболе-
вания [82].

В патологический процесс также могут быть 
вовлечены такие смежные глазные структуры, как 
роговица, трабекулярная сетка и цилиарное тело, 
приводя в конечном итоге к таким серьезным ос-
ложнениям, как кератит, изъязвление роговицы, 
увеит, окулярная гипертензия или глаукома [12].

ПЯК также является распространенным окуляр-
ным проявлением ГПА (риc. 7) [24]; он часто про-
текает наряду со склеритом и выраженной глаз-
ной болью. При осмотре отмечают инфильтрацию 
и помутнение роговицы с прорастанием сосудов 
из лимба. Отсрочка в диагностике и лечении при-
водит к изъязвлению роговицы, истончению стро-
мы и перфорации [62].

Рис. 7. ПЯК у пациента с ГМП (фотография заимствована из [38])

Поражение конъюнктивы может имитировать 
пемфигоид слизистой оболочки — развитие руб-
цевания конъюнктивы, потерю конъюнктивальных 
сводов и образование симблефарона (сращение 
конъюнктивы век с конъюнктивой глазного ябло-
ка) [66].

Инфильтрация при ГПА может способство-
вать поражению зрительного нерва, что приводит 
к безболезненной оптической нейропатии, отеку 
зрительного нерва и последующей его атрофии; 
дальнейшая инфильтрация может вызвать болез-
ненную офтальмоплегию и слепоту [79]. Офталь-
моплегия также может быть результатом васкули-
та черепных нервов, иннервирующих экстраоку-
лярные мышцы [62].

Для подтверждения диагноза ГПА необходимо 
проведение биопсии пораженного органа. Клас-
сическую гистологическую диагностическую три-
аду (васкулит мелких сосудов с инфильтрацией 
нейтрофилами, эозинофилами и макрофагами, 
очаги гранулематозного воспаления и участки не-
кроза) при биопсии легкого выявляют в 90% слу-
чаев. Диагностическая ценность гистологическо-
го исследования биоптата глазницы составляет 
лишь 25–54%, однако взятие биопсии из глазни-
цы — значительно менее опасная процедура, чем 
биопсия почки или легкого. Сопоставление ре-
зультатов биопсии глазницы с клинической кар-
тиной и лабораторными данными зачастую оказы-
вается достаточным для установления диагноза 
даже при наличии двух гистологических крите-
риев из трех [37].

Эозинофильный гранулематоз с полианги-
итом (ЭГПА, синдром Черджа — Стросс)

ЭГПА представляет собой эозинофильное не-
кротизирующее гранулематозное воспаление, 
с вовлечением дыхательных путей, поражающим 
пре имущественно малые и средние сосуды. Ос-
новное клиническое проявление болезни — ги-
перреактивность бронхов, астма и полипы носа — 
являются частыми клиническими симптомами, 
а эозинофилия — ведущая лабораторная особен-
ность [43].

Офтальмологические проявления. ЭГПА — до-
статочно редкая причина заболевания глаз [75]. 
Описаны единичные наблюдения со множеством 
неспецифических проявлений, в том числе вос-
паление орбит, конъюнктивит, эписклерит, ПЯК, 
увеит, склерит, окклюзия артерий сетчатки, ИОН, 
мультифокальная хориоидная ишемия и параличи 
черепно-мозговых нервов. В дополнение к нефри-
ту позитивность по ANCA также, по-видимому, свя-
зана с более тяжелым поражением глаз и большим 
риском потери зрения [85].

Микроскопический полиангиит (МПА)
Это некротизирующий васкулит мелких сосу-

дов с возможным вовлечением средних артерий. 
В клинической картине МПА доминируют призна-
ки некротизирующего гломерулонерита и легоч-
ного капиллярита. Экстраваскулярное воспаление 
отсутствует [43].

Офтальмологические проявления. При MПA 
в воспалительный процесс могут вовлекаться 
все окулярные и орбитальные ткани, частота сим-
птомов колеблется в пределах 30%. В когорте, 
включавшей 85 пациентов с МПА (из базы данных 
о васкулитах во Франции), только у одного паци-
ента отмечены окулярные проявления, но ника-
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ких подробностей о характере процесса не было 
представлено [30]. Наиболее распространенной 
формой вовлечения глаз является ПЯК с особен-
ностями, которые напоминают язву Мурена (за-
зубренный изъязвленный край), и наличие смеж-
ного склерита [56]. Вовлечение глаз может быть 
начальным проявлением MПA [56]. M. Mihara и со-
авторы (2005) описали клинический случай МПА 
у мужчины с передним увеитом и ретинальным 
вас кулитом [57].

ИММУНОКОМПЛЕКСНЫЕ ВАСКУЛИТЫ
Криоглобулинемический васкулит (КВ)
Криоглобулинемия — наличие криоглобулинов 

в сыворотке крови, а КВ — васкулит с криоглобу-
линными иммунными отложениями, который по-
ражают мелкие сосуды, преимущественно капил-
ляры, венулы и артериолы [43].

Офтальмологические проявления. В литера-
туре есть сведения о депозиции моноклонально-
го иммуноглобулина IgG-kappa на передней по-
граничной мембране роговицы (боуменовой мем-
бране) [47]. Как и в случае с другими СВ, склерит 
и ПЯК отмечены у пациентов с КВ [46]. У пациентов 
с КВ описаны ишемия переднего сегмента с раз-
витием неоваскуляризации радужки [87]. Сооб-
щалось о вовлечении в процесс задних сегментов 
глаза при смешанной криоглобулинемии, включая 
Purtscher-ретинопатию, васкулит сетчатки и от-
слойку сетчатки, имитирующие центральную се-
розную хориоидопатию [14, 25].

IgA-васкулит
IgA-васкулит (IgAВ, васкулит Шенлейна — 

Геноха) — васкулит, характеризуемый IgA1-
доминантными иммунными отложениями, во-
влекающими в процесс сосуды мелкого калибра, 
преимущественно капилляры, венулы и артери-
олы; в его основе лежит множественный микро-
тромбоваскулит, поражающий сосуды кожи и вну-
тренних органов. При IgAВ поражаются кожа, же-
лудочно-кишечный тракт и суставы с явлениями 
артрита [43]. Болезнь чаще всего развивается 
в детском возрасте и является наиболее распро-
страненным васкулитом у детей; 3,0–26,7 случаев 
на 100 тыс. детей [78], у взрослых — 0,8–1,8 случа-
ев на 100  тыс. [69].

Офтальмологические проявления. В литерату-
ре присутствуют сообщения о вовлечении в ауто-
иммунный процесс центральной нервной систе-
мы, поражение которой ведет к аномалиям зре-
ния у 8% детей с IgAВ [36], хотя поражение глаз 
отмечают довольно редко [78]. В научной литера-
туре описаны случаи эписклерита, переднего уве-
ита и кератита у пациентов с васкулитом Шенлей-
на — Геноха [59].

Гипокомплементемический уртикарный 
вас кулит (ГУВ)

ГУВ (анти-C1q-васкулит) — васкулит мелких 
сосудов (капилляры, венулы и артериолы), отме-
чаемый одновременно с крапивницей, гипоком-
плементемией и наличием анти-C1q-антител [43]. 
Его патогенез опосредован аутоантителами к C1q 

(анти-C1q), молекулярному комплексу, входяще-
му в состав первого компонента классического 
пути активации комплемента (С1) [2]. ГУВ прояв-
ляется прежде всего кожными симптомами, одна-
ко в процесс вовлекаются оболочки глаз и почеч-
ная паренхима.

Офтальмологические проявления. У 15–
21% пациентов с ГУВ наблюдаются поражения 
глаз [19]. В литературе имеется информация 
о конъюнктивитах, увеитах, эписклеритах и скле-
ритах, ассоциированных с ГУВ, что требует си-
стемной иммуносупрессии для контроля заболе-
вания [17, 76].

ВАСКУЛИТЫ СОСУДОВ  
РАЗЛИЧНОГО КАЛИБРА
Болезнь Бехчета (ББ)
Это идиопатическое воспалительное заболева-

ние, исходное описание которого включало гипо-
пион, передний увеит как часть триады проявле-
ний, оральные и половые изъязвления были двумя 
другими. Основополагающим в патогенезе ББ яв-
ляется некротизирующий васкулит с участием как 
артерий, так и вен [45].

Офтальмологические проявления. Заболева-
ние глаз возникает у 70–85% пациентов с ББ, оф-
тальмологические проявления могут включать ги-
попион — патологическое скопление экссудата 
в передней камере глазного яблока (85–90%), пе-
редний (3,2–37%), задний (21,7–56%) или генера-
лизованный (5,3–75,1%) увеиты, васкулит сосудов 
сетчатки (55%) [45, 96]. Передний увеит при ББ 
ассоциируется с выраженной клеточной реакци-
ей передней камеры, проявляющейся у ⅓ больных 
в виде гипопиона, который отличается от таково-
го при других воспалительных процессах тем, что 
состоит из лимфоцитов. Гипопион при ББ име-
ет характерную подвижность: при наклоне голо-
вы пациента вперед он легко растекается по зад-
ней поверхности роговицы, а при наклоне головы 
назад — быстро стекает на поверхность радужки. 
Передний увеит может быстро проходить без ка-
ких-либо последствий, однако иногда приводит 
ко вторичным изменениям иридо-хрусталиковой 
диафрагмы и угла передней камеры, осложняясь 
вторичной глаукомой [64].

В 95% случаев процесс поражения глаз явля-
ется двусторонним, однако клинические призна-
ки редко бывают симметричными: обычно суще-
ствует определенный период между поражени-
ем глаз, который может длиться от нескольких 
дней до нескольких лет. Увеит обычно носит ре-
цидивирующий характер [50], частота рецидивов 
коррелирует с прогнозом заболевания. Считает-
ся, что ББ имеет плохой прогноз у лиц с частыми 
рецидивами в первый год поражения глаз. Отме-
чают тяжелое течение поражения глаз у пациен-
тов с небольшим временным интервалом между 
началом ББ и вовлечением в процесс окулярных 
оболочек [90].

Кроме того, тяжесть заболевания зависит 
от возраста дебюта ББ: чем пациент моложе, тем 
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хуже прогноз, особенно для поражения глаз [13]. 
Наиболее прогностически неблагоприятным при-
знаком ББ является поражение заднего отрезка 
глаза [49]. Ангиит сетчатки еще в большей степе-
ни осложняет течение болезни, поскольку окклю-
зия ретинальных сосудов приводит к атрофии сет-
чатки и зрительного нерва [54]. Следует отметить, 
что главной причиной инвалидности при ББ являет-
ся именно поражение глаз. Для ББ характерна по-
степенная облитерация сосудов сетчатки, поэтому 
на флюоресцентной ангиографии глазного дна от-
сутствует типичный для других форм анги итов сет-
чатки «обрыв» ретинальных сосудов. В связи с этим 
при ББ редко или вообще не выявляется ангиогра-
фическая картина неперфузируемых зон и неовас-
куляризации сетчатки.

Другим признаком поражения сетчатки являют-
ся ретинальные инфильтраты. Они быстро расса-
сываются при применении больным ГК, что, ско-
рее всего, указывает на их воспалительную приро-
ду, а не на ишемию сетчатки. Существует мнение, 
что эти инфильтраты являются проявлением гипо-
пиона в сетчатке [71]. Изменения хориоидеи выяв-
ляют в значительной доле случаев [80]. Постоян-
ным и непременным признаком воспаления глаза 
при ББ является клеточная реакция стекловидно-
го тела, что сопровождается продукцией колла-
гена, приводящей к частичному или полному его 
фиброзу. В последнее время прогноз зрительных 
функций при ББ несколько улучшился благодаря 
ранней диагностике и применению иммуносупрес-
сивных препаратов.

Синдром Когана (СК)
СК — это васкулит, поражающий мелкие, сред-

ние или крупные артерии (включая аорту). Это ред-
кое аутоиммунное заболевание группы СВ, харак-
теризующееся воспалительным поражением глаз 
(интерстициальный кератит, увеит, эписклерит) 
и органа слуха (нейросенсорная тугоухость, ве-
стибулярные нарушения). Это заболевание впер-
вые в 1945 г. описал американский офтальмолог 
David Cogan как сочетание неспецифического (не-
сифилитического) интерстициального кератита 
и аудио вестибулярных симптомов, напоминающих 
болезнь Меньера [3]. Согласно последней (Chapel 
Hill Consensus Conference, 2012) Международной 
классификации системных васкулитов СК относит-
ся к «васкулитам, которые поражают сосуды разно-
го калибра» [43].

Офтальмологические проявления. СК харак-
теризуется окулярными воспалительными пора-
жениями; классическим проявлением болезни 
является язвенный интерстициальный кератит, 
при котором обычно прозрачная и аваскулярная 
строма роговицы инфильтрируется кровенос-
ными сосудами из лимба [28]. При «атипичной» 
форме могут выявлять увеит, эписклерит и скле-
рит, а интерстициальный кератит не характерен. 
Все формы присутствуют в ассоциации с забо-
леванием внутреннего уха (звон в ушах, тошно-
та, рвота, несколько реже — атаксия) [60]. Такие 
поражения глаз, как папиллит, задний увеит, ре-

тинальный васкулит и экзофтальм, определяют 
довольно редко. У 15% больных развивается ос-
циллопсия (иллюзия вращения окружающей об-
становки) и СВ, в 10% — аортит с/без недоста-
точности клапанов аорты.

В Украине описан единственный случай СК 
у женщины в возрасте 25 лет, который сопрово-
ждался болью и покраснением левого глаза в де-
бюте болезни [3]. У пациентки отмечено развитие 
рецидивирующего конъюнктивита, а в последую-
щем — левостороннего язвенного интерстициаль-
ного кератита. Применение современной терапии 
ингибиторами ФНО-α позволило предотвратить 
развитие необратимых нарушений функции вовле-
ченных органов.

СВ представляют собой гетерогенную группу 
редких заболеваний с воспалением сосудов раз-
личного калибра в качестве общей особенности. 
Глазные проявления могут быть частым симптомом 
при различных СВ, наиболее часто поражение глаз 
отмечают при ГКА, ГПА, ББ и МПА [89]. Учитывая 
гетерогенность глазных проявлений при СВ, чрез-
вычайно важным является сотрудничество между 
ревматологами и офтальмологами, а подход к ле-
чению этих пациентов в большинстве случаев дол-
жен быть мультидисциплинарным.
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ОФТАЛЬМОЛОГІЧНІ ПРОЯВИ 
СИСТЕМНИХ ВАСКУЛІТІВ

І.Ю. Головач, Є.Д. Єгудіна, Т.Б. Бевзенко

Резюме. Системні васкуліти належать до ге-
терогенної групи рідкісних захворювань із за-
паленням стінок кровоносних судин, що при-
зводять до порушення перфузії та ішемії орга-
на з некрозом. Залучення в патологічний процес 
очей є частим симптомом як у дебюті захворю-
вання, так і в розгорнутій стадії хвороби. У цій 
роботі представлено огляд літератури, присвя-
чений характерним офтальмологічним проявам 
системних васкулітів. Описано найхарактерніші 
ознаки ураження оболонок очей, поширеність 
ураження та окремі очні симптоми при різних 
системних васкулітах. Детально проаналізова-
но можливі офтальмологічні симптоми та ура-
ження, властиві різним васкулітам та пов’язані 
з ураженням різних структур очей. Консульта-
ція та обстеження в окуліста часто є необхідним 
етапом у діагностиці та підтвердженні діагнозу 
системного васкуліту. Незважаючи на розши-
рення технологічних можливостей в офтальмо-
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логії, часто необхідні лише дослідження щілин-
ною лампою чи огляд очного дна для підтвер-
дження або спростування офтальмологічних 
проявів системного васкуліту. З підвищенням 
доступності та використання біологічних аген-
тів у лікуванні при системних васкулітах остан-
нім часом прогноз для пацієнтів із тяжкими очни-
ми ускладненнями системних васкулітів суттєво 
покращився. Співпраця офтальмологів і рев-
матологів має важливе значення для своєчас-
ної діагностики та успішного лікування пацієн-
тів із васкулітами.

Ключові слова: системний васкуліт, ураження 
очей, увеїт, кератит, склерит, офтальмологія, 
судини.

OPHTHALMOLOGICAL MANIFESTATIONS 
OF SYSTEMIC VASCULITIS

I.Yu. Golovach, Ye.D. Yehudina, 
T.B. Bevzenko

Summary. The systemic vasculitis are a heter-
ogenous group of rare disorders with inflamma-
tion of blood vessels that leads to loss of perfu-
sion and ischemia with necrosis. Involvement in the 
pathological process of the eye is a frequent symp-
tom both in the debut of the disease, and in the ad-
vanced stage of the disease. In this paper, a review 
of the literature on the characteristic ophthalmic 
manifestations of systemic vasculitis is presented. 
The most characteristic signs of defeat of the en-

velopes of the eyes, the prevalence of the lesions 
and individual eye symptoms in various system-
ic vasculitis are described. The possible ophthal-
mologic symptoms and lesions that are charac-
teristic of different vasculitis and associated with 
lesions of different structures of the eye are ana-
lyzed. Systemic vasculitis are often related to oph-
thalmic disorders, which can serve as the first diag-
nostic manifestation of potentially life-threatening 
disease. The ophthalmologic examination is often 
a critical piece in both the diagnoses and confir-
mation of many systemic vasculitis. Despite the re-
cent technologic advances in ophthalmology, often 
times a simple slit-lamp or fundus examination is all 
that is needed to accurately diagnose ophthalmic 
manifestations of systemic vasculitis. With an in-
creased availability and the use of biologic agents, 
visual prognosis will improve in patients with severe 
ocular complications of systemic vasculitis. Collab-
oration between ophthalmologists and rheumatol-
ogists is important in the successful diagnosis and 
treatment of patients with vasculitis.

Key words: systemic vasculitis, eye damage, 
uveitis, keratitis, scleritis, ophthalmology, 
vessels.
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Нейропатическая боль:  
новые подходы в лечении

Подготовила Н. Савельева-Кулик
Нейропатическая боль (в мировой популяции — 

5–10%) — хронические болевые ощущения, возни-
кающие в результате патологического возбужде-
ния нейронов, отвечающих за реакцию на физи-
ческое повреждение организма. Боль, вызванная 
применением химиотерапии, может становиться 
причиной прерывания лечения пациентами онко-
логического профиля и значительно снижает ка-
чество жизни.

Повышенная активность N-метил-D-аспартат-
ного рецептора (NMDAR) связана с центральной 
сенсибилизацией и хронической болью. Однако 
препараты — антагонисты NMDAR — демонстриру-
ют ограниченный терапевтический потенциал из-
за развития неблагоприятных побочных эффектов. 
Отдельными исследованиями представлены новые 
подходы, нацеленные на комплекс NR2B-PSD95-
nNOS (нейрональная синтаза оксида азота). В до-
клинических испытаниях при болевых ощущениях 
указанного типа выявлена терапевтическая эффек-
тивность прерывания каскада сигнальных механиз-
мов, следующих за уровнем NMDAR.

В работе исследовательских групп Индианского 
университета в Блумингтоне, США, и Центра биотех-

нологий Турку, Финляндия, оценено участие взаимо-
действий между nNOS и адаптерным белком синта-
зы оксида азота-1 (NOS1AP) в механизмах проноци-
цептивной передачи сигналов и нейропатической 
боли. На модели грызунов продемонстрирована 
эффективность экспериментального молекуляр-
ного соединения в уменьшении выраженности ней-
ропатической боли, вызванной повреждениями не-
рва или применением стандартной химиотерапии.

Разработка нового препарата стала возможна 
в результате описания механизма, в соответствии 
с которым протеин NOS1AP, расположенный в ка-
скаде реакций ниже уровня функционирования 
nNOS, запускает несколько биологических путей, 
связанных с аномальной сигнализацией глутамата, 
включая запуск феномена нейропатической боли. 
Экспериментальная молекула, разработанная для 
предотвращения передачи nNOS в NOS1AP, умень-
шала выраженность двух вариантов нейропатиче-
ской боли у грызунов. Протеин NOS1AP может стать 
реальной и важной целью в разработке более эф-
фективных лекарственных соединений для терапии 
пациентов с нейропатической болью.

Lee W.-H., Li L.-L., Chawla A. et al. (2018) Disruption 
of nNOS–NOS1AP protein–protein interactions suppresses 
neuropathic pain in mice. Pain, 159(5): 849–863.

University of Turku (2018) New approach for treating 
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