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ВСТУП
До найпоширеніших позасуглобових ускладнень 

у хворих на ювенільний ідіопатичний артрит (ЮІА) 
належить увеїт. Хронічний передній увеїт найчас-
тіше діагностують у хворих на олігоартикулярний 
і поліартикулярний ЮІА із від’ємним ревматоїдним 
фактором та перебігом без клінічних проявів. Го-
стрий передній увеїт, який є симптоматичним, час-
то буває однобічним і епізодичним та спостерігаєть-
ся у хворих на ентезитасоційований ЮІА. Тяжкість 
увеїту залежить від ступеня активності запально-
го процесу на момент установлення діагнозу, на-
явності ускладнень та від можливості отримання 
терапевтичної відповіді на існуючі методи лікуван-
ня. Несвоєчасна діагностика увеїту в дитячому віці 
призводить до появи ускладнень у молодому віці 
та створює серйозні клінічні проблеми. Раннє ви-
явлення та лікування при увеїті у хворих на ЮІА має 
важливе значення для запобігання його ускладнен-
ням, які можуть призвести до втрати зору.

КЛАСИФІКАЦІЯ УВЕЇТУ
Увеїт — це запалення судинної оболонки ока 

(райдужна оболонка, хоріоїдея та сітківка ока). Кла-
сифікують увеїт за анатомічною локалізацією за-
пального процесу як передній, проміжний та задній 
увеїт (табл. 1) [74].

Таблиця 1
Класифікація увеїту (SUN1 Working Group)

Тип Місце 
запалення Включає

Передній увеїт Передня камера Ірит 
Іридоцикліт 
Передній цикліт

Проміжний 
увеїт

Склоподібне тіло Pars planitis
Задній цикліт
Гіаліт

Задній увеїт Сітківка  
чи судинна  
оболонка

Фокальний, мультифокальний, 
або дифузний хоріоїдит 
Хоріоретиніт
Ретинохоріоїдит 
Ретиніт 
Нейроретиніт

1Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN) Working Group.

SUN Working Group розрізняє увеїт із раптовим 
та поступовим початком і поділяє увеїт за триваліс-
тю на обмежений (<3 міс) та персистуючий (≥3 міс). 
Розрізняють гострий, рецидивуючий та хронічний 
варіанти перебігу увеїту (табл. 2) [74]. Увеїт у дітей 
із олігоартритом, поліартритом, псоріатичним ар-
тритом найчастіше має поступовий початок із хро-
нічним і часто рецидивуючим перебігом. Часом 
у хворих на ЮІА виявляють проміжний увеїт із запа-
ленням у склоподібному тілі. Увеїт у хворих на ЮІА 
може бути одностороннім або двостороннім.

Таблиця 2
Дескриптори увеїту (SUN Working Group)

Категорія Дескриптор Коментар
Початок Раптовий

Поступовий
Тривалість Обмежена <3 міс

Персистуюча ≥3 міс
Перебіг Гострий Епізод, який характеризується раптовим 

початком і обмеженою тривалістю
Рецидивуючий Повторні епізоди, розділені періодами 

безмедикаментозної ремісії, триваліс-
тю ≥3 міс

Хронічний Персистуючий увеїт із загостренням, яке 
виникає через <3 міс з моменту припи-
нення лікування

ЕПІДЕМІОЛОГІЯ
Загальна захворюваність на увеїт у педіатрич-

ній популяції, згідно з результатами дослідження, 
проведеного у Фінляндії, становить 4,3 на 100 тис. 
на рік, а поширеність — 27,9 на 100 тис. осіб [73]. 
Поширеність увеїту у хворих на ЮІА, за даними 
досліджень профільних центрів Європи, Північної 
Америки та Ізраїлю, коливається у межах від 15 
до 67% [6, 24, 30, 47, 60]. Частота хронічного увеїту 
у дітей із хронічним артритом значно відрізняється: 
від 2% у Коста-Ріці до 11,6% — у США, 13% — у Ка-
наді та 16%— у країнах Північної Європи [74]. Ці по-
казники частково залежать від когорти досліджува-
них хворих. Так, у хворих на ЮІА дітей увеїт, який 
передував появі артриту, виявляли у 3–7% випад-
ків [41]. Частота увеїту у пацієнтів із раніше діагнос-
тованим ЮІА становить від 11,6% [4] до 30% [69]. 
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УВЕЇТ У ХВОРИХ 
НА ЮВЕНІЛЬНИЙ  
ІДІОПАТИЧНИЙ АРТРИТ
Увеїт — найчастіше позасуглобове ускладнення у хворих на ювеніль-
ний ідіопатичний артрит. Тяжкість хвороби залежить від ступеня ак-
тивності запального процесу на момент встановлення діагнозу, наяв-
ності ускладнень та від можливості отримання терапевтичної відповіді 
на існуючі методи лікування. Несвоєчасне діагностування увеїту при-
зводить до ускладнень, пов’язаних зі зниженням гостроти зору, тому 
важливі раннє діагностування та своєчасне лікування цього захворю-
вання. На сьогодні продовжуються активні дослідження новітніх методів 
лікування при увеїті у дітей, хворих на ювенільний ідіопатичний артрит.
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Загалом частота виявлення увеїту впродовж остан-
нього десятиліття знижується. У більшості дітей 
увеїт розвивається під час першого року хвороби 
і лише у 7–10% хворих на ЮІА увеїт розвинувся че-
рез 4 роки від початку захворювання.

При дослідженні 1081 пацієнта з ЮІА увеїт роз-
винувся у 13,1% випадків, при цьому переважав 
хронічний передній увеїт (68,3%), гострий передній 
увеїт виявлено у 16,2%, рецидивуючий передній 
увеїт — у 12%, а панувеїт — у 3,5% пацієнтів [81].

Сьогодні ідентифіковано фактори ризику роз-
витку увеїту у хворих на ЮІА. До них належать 
стать, варіант перебігу ЮІА, вік початку, наяв-
ність антинуклеарних антитіл (АНА) і позитив-
ність за HLA-B27 (HLA — від англ. human leucocyte 
antigen — головний комплекс гістосумісності) [12, 
41, 69, 75]. Молодший вік, жіноча стать, олігоартику-
лярний варіант хвороби та наявність АНА вважають 
факторами ризику розвитку хронічного переднього 
увеїту. В осіб чоловічої статі з наявністю HLA-B27, 
з ентезитасоційованим артритом частіше розвива-
ється гострий передній увеїт. Вплив етнічної при-
належності на розвиток увеїту у дітей із ЮІА зали-
шається нез’ясованим. У попередніх дослідженнях 
щодо ідентифікації увеїту у представників різних ет-
нічних груп не виявлено етнічної залежності [80]. 
Однак пізніші дослідження показали, що особи єв-
ропейського походження мають підвищений ризик 
розвитку увеїту при ЮІА [86].

ПАТОГЕНЕЗ
Незважаючи на відомий зв’язок ЮІА з увеїтом, 

причина розвитку увеального запалення досі незро-
зуміла. Цілком ймовірно, що патофізіологія увеїту 
при ЮІА поєднує як генетичні, так і навколишньосе-
редовищні впливи. Генетична основа розвитку уве-
їту при ЮІА складна. Незважаючи на сімейні випад-
ки [51], у хворих на ЮІА не виявлено моногенного 
типу успадкування увеїту [107].

Більшість випадків увеїту при ЮІА мають зв’язок 
із HLA, що й підтверджує автоімунне походжен-
ня увеїту. Хронічний передній увеїт у пацієнтів 
із олігоартикулярним ЮІА пов’язаний із HLA-DR5-
гаплотипом [37] і HLA-DRB1*1104-алеллю [67]. По-
єднання HLA-DRB1*1104- і HLA-A*0201-алелі DPB1 
пов’язане із 7,7-кратним підвищенням ризику роз-
витку хронічного увеїту. HLA-B27 відіграє важливу 
роль у патогенезі ентезитасоційованого артриту. 
У цій групі пацієнтів існує підвищений ризик розви-
тку гострого переднього увеїту [26]. Неодноразово 
показано, що HLA-DR1 — єдина алель HLA, яка має 
протекторний зв’язок із розвитком хронічного пе-
реднього увеїту, асоційованого з ЮІА [53].

У хворих на ЮІА для формування імунної відпо-
віді проти нативних інтраокулярних антигенів за-
лучаються Т- і В-лімфоцити. Докази участі обох 
Т- і В-лімфоцитів отримано в імуногістохімічному 
обстеженні біоптатів ока у пацієнтів із ЮІА, в яких ви-
являють переважання CD4+, а не CD8+ Т-лімфоцитів, 
а також наявність CD20+-лімфоцитів. Крім адаптив-
ного імунітету, в патогенезі увеїту у хворих на ЮІА 
бере участь вроджена імунна система [53].

Ризик розвитку хронічного переднього увеїту 
у хворих на ЮІА із позитивними АНА — високий [85]. 
Однак залишається незрозумілою роль АНА у пато-
генезі увеїту. Цілком можливо, що підвищення рів-
ня АНА має не патогенетичне значення, а є епіфе-
номеном.

КЛІНІЧНІ ПРОЯВИ
Типові клінічні прояви гострого переднього уве-

їту включають біль в очах, почервоніння, біль голо-
ви, світлобоязнь і погіршення зору, однак їх вияв-
ляють лише у половини хворих на ЮІА (табл. 3) [74]. 
У хворих на ЮІА частіше відзначають хронічний пе-
редній увеїт, перебіг якого у 80% випадків відбува-
ється без клінічних проявів та суб’єктивних відчут-
тів. Пошкоджене око зазвичай залишається білим 
та незміненим (див. табл. 3) [48]. У дітей єдиним 
проявом переднього увеїту може бути зниження 
гостроти зору. Поступовий початок із хронічним 
перебігом — це класичні клінічні прояви увеїту, які 
спостерігають у хворих на олігоартикулярний ЮІА 
(персистуючий та поширений), псоріатичний ар-
трит або RF-негативний поліартрит (табл. 4). Тому 
для виявлення безсимптомного увеїту у пацієнтів 
із ЮІА важливе значення мають регулярні офталь-
мологічні обстеження. Наявність проміжного, зад-
нього увеїту та панувеїту є нетиповими для хворих 
на ЮІА. Захворювання є двобічним у 70–80% дітей 
із ЮІА [74]. У пацієнтів із ЮІА, які мають однобіч-
ний увеїт, малоімовірний розвиток двобічного по-
шкодження очей після першого року захворювання.

Таблиця 3
Очні ознаки і симптоми у дітей із хронічним увеїтом і артритом

Характеристика Показник, %
Двобічний увеїт 25–89

Симптоми
Очний біль і/або почервоніння 0–25
Погіршення зору 0–20
Світлобоязнь 0–8
Головний біль 0–6
Немає 51–97

Таблиця 4
Симптоматика та ускладнення типового переднього увеїту 

(іридоцикліту) у хворих із різними варіантами ЮІА1

Варіант ЮІА Симптоматика Ускладнення
Олігоартрит – –
Персистуючий Переважно безсимптомно Часто
Поширений Переважно безсимптомно Часто
Серонегативний  
поліартрит Переважно безсимптомно Часто

Псоріатичний артрит Переважно безсимптомно Часто
Ентезитасоційований  
артрит Переважно безсимптомно Рідко

Інші артрити Переважно безсимптомно Часто
Серопозитивний  
поліартрит – –

Системний артрит – –
усі пацієнти* 80% безсимптомно* 56%*

1Адаптовано за: Horneff G., 2009 [48]; *дані Heligenhaus А. et al., 2007 [44].

Встановлено, що середній час від дебюту ЮІА 
до початку увеїту становить 1,8 року [81]. Увеїт може 
залишатися непоміченим у хворих на ЮІА впродовж 
значного періоду. Крім того, недавнє досліджен-
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ня показало двофазний перебіг увеїту, де другий 
пік активності захворювання відбувається у період 
статевого дозрівання дитини [46]. Це дослідження 
свідчить про необхідність пильності та моніторин-
гу щодо перебігу увеїту в пацієнта впродовж три-
валого часу.

ДІАГНОСТИКА
Обстеження дітей, хворих на ЮІА, з метою ви-

явлення увеїту потребує огляду за допомогою щі-
линної лампи, біомікроскопії передньої камери ока, 
вимірювання внутрішньоочного тиску та визначен-
ня гостроти зору. Використання щілинної лампи 
дозволяє обстежувати передній та задній відділи 
ока, а також сітківку. SUN-критерії поділяють увеї-
ти за тяжкістю внутрішньоочного запалення на під-
ставі підрахунку кількості клітин та концентрації біл-
ка у передній камері ока, скупчення клітин (преципі-
татів) на задній поверхні рогівки, виявлення клітин 
та помутніння у склоподібному тілі (табл. 5, 6) [20]. 
Критерії активності дозволяють оцінювати ступінь 
активності увеїту та здійснювати моніторинг його 
перебігу (табл. 7) [20].

Таблиця 5
Критерії активності увеїту SUN. Схема визначення ступеня 
активності увеїту за кількістю клітин у передній камері ока1

Ступінь активності Кількість клітини у передній камері*
0 <1
0,5+ 1–5
1+ 6–15
2+ 16–25
3+ 26–50
4+ >50

*Поле розміром 1 мм х 1 мм. у табл. 5–7: 1Standardisation of Uveitis 
Nomenclature (адаптовано за: Jabs D.A. et al., 2005 [50]).

Таблиця 6
Критерії активності увеїту SUN. Схема оцінки активності 
за наявністю білка та преципітатів у передній камері ока1

Ступінь активності Опис
0 Немає
1+ Тьмяні преципітати
2+ Помірні преципітати (райдужна оболонка й дета-

лі кришталика прозорі)
3+ Помітні преципітати (райдужна оболонка й дета-

лі кришталика каламутні)
4+ Інтенсивні преципітати (фібрин або желеподіб-

на рідина)

Таблиця 7
Критерії активності увеїту SUN.  

Моніторинг ступеня активності увеїту ока1

Термін Визначення
Неактивний 0 клітин у передній камері**
Погіршення Підвищення ступеня запалення на два кроки (наприклад 

кількість клітин у передній камері, помутніння скловидно-
го тіла) чи підвищення від ступеня 3+ до ступеня 4+

Поліпшення Зниження cтупеня запалення на два кроки (наприклад 
кількість клітин у передній камері, помутніння скловид-
ного тіла) чи зниження до ступеня 0

Ремісія Неактивне захворювання >3 міс після припинення ліку-
вання хвороби ока

**Належить до запалень передньої камери.

У пацієнтів із увеїтом важливо вимірювати вну-
трішньоочний тиск, оскільки існує ризик появи вну-

трішньоочної гіпертензії та глаукоми. Цей ризик 
утримується навіть незважаючи на контрольова-
ну активність запального процесу при увеїті [45].

Різні анатомічні форми увеїту передбачають 
можливість розвитку певного спектра ускладнень, 
що розвиваються при хронічному перебігу увеїту 
(табл. 8) [48].

Таблиця 8
Типові клінічні прояви та найчастіші ускладнення  

при різних анатомічних формах увеїту

Форма 
увеїту Симптоми Ускладнення

Передній •	 Зниження зору
•	 Відчуття «спалахів» 

в очах
•	 Почервоніння
•	 Біль (у гострий період 

або при підвищеному 
очному тиску)

•	 Синехії
•	 катаракта
•	 Глаукома
•	 Стрічкоподібна кератопатія
•	 Цистоїдний набряк макули

Проміжний •	 Зниження зору
•	 Відчуття «спалахів» 

в очах
•	 Відсутність болю
•	 Відсутність почерво-

ніння
•	 Рухомі точки

•	 Помутніння склоподібно-
го тіла

•	 катаракта
•	 Цистоїдний набряк макули
•	 Глаукома
•	 Відшарування сітківки

Задній •	 Зниження зору
•	 Відчуття «спалахів» 

в очах
•	 Відсутність болю
•	 Відсутність почерво-

ніння

•	 Цистоїдний набряк макули
•	 Рубці на макулі
•	 Помутніння склоподібно-

го тіла
•	 Хоріоїдальна неоваскуля-

ризація
Панувеїт •	 Зниження зору

•	 Відчуття «спалахів» 
в очах

•	 Можливе почерво-
ніння

•	 Можливий біль

•	 Синехії
•	 Помутніння склоподібно-

го тіла
•	 катаракта
•	 Глаукома
•	 Цистоїдний набряк макули
•	 Стрічкоподібна кератопатія
•	 Відшарування сітківки

Усі пацієнти, хворі на ЮІА, які мають ризик роз-
витку увеїту, мають проходити скринінг для ви-
явлення цього ускладнення. Перше офтальмоло-
гічне обстеження необхідно проводити впродовж 
перших 6 тиж після встановлення діагнозу ЮІА або 
у разі підозри щодо увеїту [22]. Наступні офтальмо-
логічні обстеження повторюються через конкретні 
періоди впродовж перших кількох років хвороби. 
ACR-рекомендації офтальмологічного скринінгу ді-
тей із ЮІА наведено у табл. 9. Рекомендована час-
тота офтальмологічних оглядів залежить від ступе-
ня ризику увеїту (див. табл. 9).

Рекомендовано обстежувати за допомогою щі-
линної лампи кожних 3 міс впродовж перших 2 ро-
ків дітей групи високого ризику (ранній вік початку 
захворювання, олігоартрит або поліартрит, ANA по-
зитивність), а потім кожні 4–6 міс впродовж 7 років. 
У дітей із АНА-негативною хворобою обстеження 
за допомогою щілинної лампи необхідно проводи-
ти із 4–6-місячними інтервалами. У дітей із псоріа-
тичним артритом є значний ризик розвитку увеїту, 
тому слід дотримуватися тих самих рекомендацій 
щодо частоти офтальмологічного обстеження, як 
у хворих на олігоартикулярний або поліартикуляр-
ний ЮІА. У дітей зі системним початком ЮІА офталь-
мологічне обстеження можна проводити один раз 
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на рік. Тривалість проведення офтальмологічного 
скринінгу залежить від віку початку хвороби та ва-
ріанта ЮІА (див. табл. 9).

Таблиця 9
ACR-рекомендації скринінгу,  

що базуються на ILAR-класифікації ЮІА1

Варіант ЮІА ANA Вік початку 
ЮІА, років

Тривалість 
ЮІА, років

Скринінг, 
міс

Олігоартрит + <7 <5 3
RF-негативний полі-
артрит
Псоріатичний артрит
Недиференційований 
артрит

+ <7 >4 6
+ <7 >7 12
+ >6 <3 6
+ >6 >2 12
— <7 <5 6
— <7 >4 12
— >6 NA 12

Ентезитасоційований 
артрит NA NA 12

RF-позитивний полі-
артрит NA NA 12

Системний артрит NA NA 12
Пацієнти з будь-яким 
варіантом із увеїтом NA NA

Відповідно 
до перебігу 

увеїту
1Адаптовано за: Heiligenhaus А. et al. [42].

Ризик розвитку увеїту у хворих із ЮІА є різним 
та залежить від варіанта перебігу хвороби [68]. У ді-
тей із олігоартритом увеїт спостерігають у 20–25% 
випадків (до 30% при олігоартриті поширеному), 
у 10% хворих із псоріатичним артритом та у 14% — 
із серонегативним поліартритом. Надзвичайно рід-
ко виявляють увеїт у дітей із системним артритом 
та серопозитивним поліатритом (табл. 10).

Таблиця 10
Ризик розвитку увеїту у хворих на ЮІА  

залежно від варіанта перебігу1

Характеристика Середній показник
Ж:Ч 4,4:1
Середній вік початку артриту, років 4
Варіант артриту (% з увеїтом)
•	 Олігоартрит 30
•	 Поліартрит (RF-негативний) 15
•	 Псоріатичний артрит 10
•	 Поліатрит (RF-позитивний) <1
•	 Системний артрит <1
•	 Ентезитасоційований артрит <1
Серологія, %
•	 RF-позитивні <1
•	 Антинуклеарні ANA-позитивні 80
Гострий увеїт ≈7%

1Підсумкові дані опублікованих досліджень. Адаптовано за: Heiligen-Heiligen-
haus А. et al. [42]. 

УСКЛАДНЕННЯ У ПАЦІЄНТІВ,  
ХВОРИХ НА ЮІА
Ускладнення хронічного переднього увеїту вини-

кають часто і вираженість їх збільшується із трива-
лістю активного захворювання. Типовими усклад-
неннями увеїту у хворих на ЮІА є стрічкоподібна 

кератопатія, синехії, катаракта, глаукома і маку-
лярний набряк (табл. 11) [48]. Задні синехії, за-
пальні спайки між райдужною оболонкою і перед-
ньою поверхнею кришталика призводять до пога-
ної рухомості зіниці. Ці зміни, які часто виявляють 
вже при першому офтальмологічному обстеженні, 
є свідченням наявності тривалого і тяжкого увеїту. 
Кератопатія, викликана відкладенням солей каль-
цію в епітелій рогівки, виникає при хронічному пе-
ребігу хвороби. Катаракта є наслідком запального 
захворювання чи застосування кортикостероїдів. 
Глаукома і гіпотонія — серйозні ускладнення. Згід-
но з даними літератури, катаракту виявляли у 64% 
дітей, глаукому — у 25%, стрічкоподібну керато-
патію — у 59% [74]. Проте у 66% цих дітей гостро-
та зору була нормальною. У табл. 11 представлена 
частота розвитку ускладнень увеїту у дітей із ЮІА 
за результатами метааналізу 26 публікацій 1980–
2004 рр. [12] та німецького реєстру [44].

Таблиця 11
Ускладнення увеїту у хворих на ЮІА, %

Ускладнення Дані 
метааналізу

Дані німецького 
реєстру

катаракта 20,5 26
Глаукома 18,9 8
Стрічкоподібна кератопатія 15,7 29
Синехії – 26
Набряк макули – 6
Зниження зору 9,2 32

ЛІКУВАННЯ
Важливим у лікуванні при увеїті у хворих на ЮІА 

є раннє виявлення та оцінка активності захворю-
вання. Це потребує ефективної співпраці дитячих 
ревматологів і офтальмологів. Мета лікування па-
цієнтів із класичним ЮІА-асоційованим увеїтом —
досягнення відсутності клітин у передній камері 
ока [9, 10]. Модифікований алгоритм представле-
ний на рис. 1 [20], передбачається ескалація ліку-
вання залежно від ступеня активності увеїту, наяв-
ності несприятливих прогностичних факторів і те-
рапевтичної відповіді на терапію.

Лікування має розпочинатися при увеїті з актив-
ністю 0,5+ (1–5 клітин у передній камері ока) [14, 
104]. Утворення фібрину у передній камері, на-
явність преципітатів із набряком рогівки і втрата 
зору є підставою для початку лікування. Увеїт ліку-
ють із урахуванням ступеня запальної активності, 
ускладнень та факторів ризику втрати зору. За наяв-
ності факторів ризику втрати зору, таких як поганий 
вихідний зір, очна гіпотонія, глаукома, макулярний 
набряк, помутніння склоподібного тіла, лікування 
має бути інтенсивним [11, 13, 17, 21, 56–58, 70, 97].

Наявність синехій, стрічкоподібної кератопатії, 
катаракти чи глаукоми при неактивному увеїті не є 
показаннями до проведення протизапального лі-
кування. Однак асоціація цих симптомів із персис-
туючим запаленням свідчить про тяжкість хвороби, 
яка потребує імуносупресивного лікування. Водно-
час такі прояви, як макулярний набряк, очна гіпото-
нія чи почервоніння райдужної оболонки потребу-
ють початку інтенсивної терапії навіть за відсутнос-
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ті клітин у передній камері ока, оскільки ці прояви  
асоційовані із хронічним запаленням у пошкодже-
них тканинах [42].

ТОПІЧНІ КОРТИКОСТЕРОЇДИ
Застосування місцевих кортикостероїдів є пер-

шим вибором у лікуванні пацієнтів із увеїтом. Біль-
шість клінічних та експериментальних досліджень 

підтвердили їхню ефективність для контролю за за-
пальним процесом [23, 27, 28, 35, 70]. Перевага міс-
цевих глюкокортикостероїдів полягає в їхній високій 
проникності у тканини ока та швидкому початку про-
тизапальної дії. Однак слід пам’ятати, що при засто-
суванні стероїдів у високих дозах можуть розвива-
тися системні побічні ефекти, особливо при двобіч-
ному використанні чи при застосуванні препарату 

Активний увеїт
(рівень клітин >0,5+)

Несприятливі прогностичні фактори 
(погіршення гостроти зору, гіпотонія, 

глаукома, катаракта, макулярний набряк, 
щільне помутніння склоподібного тіла)

Топічні кортикостероїди 
(кожні 1–2 год впродовж 1–3 днів 
потім припинити) + 
Циклоплегік

Топічні кортикостероїди 
(кожні 1–2 год впродовж 
1–3 днів потім припинити) +
Циклоплегік + 
системні кортикостероїди

Ні Так

3 тиж

3 міс

3 міс

3 міс

Поліпшення і рівень 0
Немає подальшої
активності

Поліпшення на 2 рівні 
але не  ≤0,5+
Продовження ТП впродовж 3 тиж
 і оцінювання

Немає поліпшення на 2 рівні, 
або є погіршення, або ≥3 загострень, 
або загострення з наслідками
МТХ

Поліпшення і рівень 0
Утримання МТХ 12 міс 
або 24 міс у разі 
поганого прогнозу
щодо зору

Поліпшення на 2 рівні 
але не ≤0,5+
Продовження ТП впродовж 6 тиж 
і оцінювання

Немає поліпшення на 2 рівні 
або є погіршення, або ≥3 загострень, 
або загострення з наслідками 
МТХ + адалімумаб

Поліпшення і рівень 0
Утримання ТП 
впродовж 24 міс

Поліпшення на 2 рівні 
але не  ≤0,5+
Спробувати досягти 
неактивності топічними 
стероїдами ≤2 крапель/добу

Немає поліпшення на 2 рівні або є погіршення, 
або ≥3 загострень, або загострення з наслідками 
Підвищити до максимуму дозу; оптимізувати 
інтервал лікування і курс; перевіряти 
відповідність; виміряти концентрацію лікарських
засобів і адалімумабу (якщо можливо)
Застосовувати пероральні стероїди ± субтенонові
 ін’єкції, якщо рівень 3+ або 4+

Поліпшення і рівень 0
Утримання ТП 
впродовж 24 міс

Поліпшення на 2 рівні 
але не ≤0,5+
Спробувати досягти 
неактивності топічними 
стероїдами ≤2 крапель/добу

Немає поліпшення на 2 рівні або є погіршення, 
або ≥3 загострень, або загострення з наслідками 
Замінити адалімумаб на інфліксимаб, 
тоцилізумаб або абатацепт

Рис. 1. Алгоритм лікування при хронічному передньому увеїті, пов’язаному з ЮІА*. Мета всіх етапів — мінімізувати стероїди до рівня ≤2 кра-
пель/добу при збереженні рівня клітин у камері ≤0,5+. Мікофенолату мофетил є потенційною альтернативою біологічного препарату за наяв-
ності активного увеїту та відсутності активного артриту. МТХ — метотрексат; ТП — терапія. *Аадаптовано за: Springer © Bou R. et al., 2015 [9] 
і Springer © Heiligenhaus A. et al., 2012 [42].
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в лікуванні маленьких дітей. В окремих випадках від-
значали синдром Кушинга [59, 72].

Зазвичай очні краплі рекомендують застосову-
вати у гоcтрий період увеїту чи під час загострення 
хронічного увеїту тривалістю від 1 до 3 днів, щопів-
години або щогодини у денну пору доби. Впродовж 
наступних тижнів дозу кортикостероїдних крапель 
поволі знижують із урахуванням ступеня запального 
процесу. Доза, частота, інтервали і тривалість ліку-
вання підбираються індивідуально для кожного па-
цієнта та залежать від перебігу запального проце-
су і наявності ускладнень. У гострий період необ-
хідно щоденно застосовувати очні краплі та гелі, 
а на ніч — аплікувати очні мазі. У гострий період 
використовують глюкокортикостероїди, зокрема 
1% ацетату преднізолону з подальшим зниженням 
дозування, можна використовувати римексолон 
або 0,1% флуорометолон чи 0,12% ацетат предні-
золону (табл. 12).

Багатомісячне чи високодозове застосування 
місцевих кортикостероїдів (>3 аплікацій на добу) 
підвищує ризик спричинених ними класичних 
ускладнень. При тяжкому однобічному іридоцикліті 
зі щільною інфільтрацією склоподібного тіла чи на-
бряком макули можна застосовувати парабульбар-
ні ін’єкції короткодіючого метилпреднізолону (16–
32 мг), або дексаметазону (2–4 мг, діє 1–2 дні), або 
тривалодіючого ацетотоніду тріамцинолону (20–
40 мг, діє 3–8 тиж).

НЕСТЕРОЇДНІ ПРОТИЗАПАЛЬНІ 
ПРЕПАРАТИ
Застосування місцевих та системних нестероїд-

них протизапальних препаратів (НПЗП) дає можли-
вість стабілізувати лише легкий запальний процес 
та знизити дозу кортикостероїдів [27, 83, 111]. Тому 
для лікування у разі загострення увеїту не рекомен-
доване застосування лише НПЗП. Системні НПЗП 
мають низьку ефективність порівняно із топічними 

стероїдами [21, 38, 71]. Застосовувати НПЗП слід 
лише як ад’ювантну терапію за наявності невеликої 
кількості клітин у передній камері ока.

СИСТЕМНІ КОРТИКОСТЕРОЇДИ
Системні кортикостероїди не зумовлюють кра-

щого впливу на перебіг іридоцикліту, оскільки то-
пічні кортикостероїди мають хорошу і швидку про-
никність у тканини ока [19, 21]. Системні корти-
костероїди застосовують при щільній інфільтрації 
склоподібного тіла, гіпотонії чи макулярному на-
бряку. Рекомендована стартова доза становить 
1–2 мг/кг маси тіла, яка через 4 тиж має бути на по-
ловину знижена. Довенне застосування пульс-
терапії кортикостероїдами (наприклад метилпред-
нізолон 10–30 мг/кг впродовж 3 днів) можна вико-
ристовувати при тяжкому загостренні увеїту для 
досягнення швидкого поліпшення [35, 108]. Якщо 
дитина отримує системні кортикостероїди, слід 
пам’ятати про ускладнення, які можуть розвину-
тися: підвищення очного тиску, катаракта, ожирін-
ня, діабет. Доза кортикостероїдів має бути зниже-
на до 0,15 мг/кг через 4 тиж лікування, а тривалість 
прийому глюкокортикостероїдів не має перевищу-
вати 3 міс [35, 105, 110]. Розвиток внутрішньоочної 
гіпертензії залежить від дози системних глюкокор-
тикостероїдів, а розвиток катаракти є індивідуаль-
ною особливістю організму [35, 105, 110].

КЛАСИЧНІ ІМУНОДЕПРЕСАНТИ
Системні імунодепресанти відіграють зна-

чну роль у лікуванні дітей з увеїтом. Показаннями 
до інтенсифікації лікування за допомогою імуноде-
пресантів чи біологічних препаратів є персистен-
ція запального процесу впродовж 12 тиж при за-
стосуванні топічних стероїдів 3 рази на добу або 
при рецидивуючому перебігу увеїту на тлі засто-
сування системних кортикостероїдів у дозуван-
ні >0,15 мг/кг або поява ускладнень терапії [42]. 

Таблиця 12
Міждисциплінарні принципи протизапального лікування увеїту,  

асоційованого з ЮІА (кортикостероїди)1

Лікарські засоби Дозування Коментар
Топічні
Ацетат преднізолону 1% 1 крапля щогодини Висока ефективність, високий ризик глаукоми
Фосфат дексаметазону 0,1% 1 крапля щогодини Висока ефективність, високий ризик глаукоми
Римексолон 1% 1–5 крапель Помірно ефективний
Субкон’юнктивальні ін’єкції чи ін’єкції орбітального дна
Фосфат дексаметазону 2–4 мг Ефективний 1–3 дні
Ацетонід тріамцинолону 20–40 мг Ефективний 1–2 міс
Інтравітреальні ін’єкції
Ацетонід тріамцинолону 2–4 мг Ефективний 1–2 міс
Системні
Пероральна високодозова  
терапія

≥1–2 мг/кг маси тіла на добу еквівалентно 
преднізолону

При лікуванні тривалістю кілька тижнів із накопиченням дози лікар-
ських засобів завжди можна очікувати відповідних побічних ефектів

Пероральна середньодозо-
ва терапія

0,2 і <1,0 мг/кг маси тіла на добу еквівалент-
но преднізолону

При лікуванні тривалістю кілька тижнів із накопиченням дози лікар-
ських засобів завжди можна очікувати відповідних побічних ефектів

Пероральна низькодозова  
терапія

≤0,15 мг/кг маси тіла на добу еквівалентно 
преднізолону

Нечасто довготривалі побічні ефекти; індивідуальні різні побічні 
ефекти, рідко уповільнення росту

Внутрішньовенна пульс-терапія Стандартно 20–30 мг/кг внутрішньовенно ме-
тилпреднізолон (максимум — 1 г/доза) впро-
довж 1–3 днів

у періоді ≥4 тиж нижчий довгостроковий ризик розвитку побічних 
ефектів, ніж для пероральної середньої чи високодозової тера-
пії; можлива поява очної гіпотонії, помутніння склоподібного тіла 
і набряк макули

1Heiligenhaus A. et al., 2012 [42].
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За сучасними рекомендаціями використання біо-
логічних препаратів перед імунодепресантами не-
доцільне (табл. 13) [20].

На сьогодні не проведено рандомізованих 
контрольованих або порівняльних досліджень щодо 
застосування імунодепресантів/базових препара-
тів у лікуванні дітей із увеїтом при ЮІА, а чинні у сві-
ті рекомендації ґрунтуються на оглядових повідо-
мленнях [42]. У табл. 14 представлені небіологічні 
імунодепресанти, які застосовують для лікування 
увеїту у хворих на ЮІА.

Ефективність метотрексату в лікуванні при ЮІА 
підтверджена багатьма дослідженнями [36]. Пози-
тивний ефект при лікуванні увеїту метотрексатом 
у хворих на ЮІА підтверджений у численних пові-
домленнях [15, 16, 33, 44, 61, 66, 82, 90, 109]. Ме-
тотрексат — препарат  першого вибору після не-
ефективного застосування топічних глюкокорти-
костероїдів. Показаннями до його призначення є 
12-тижневе застосування без поліпшення топічних 
глюкокортикостероїдів, утримання у передній ка-
мері ока кількості клітин, що відповідає активності 
0,5+, або необхідність використання топічних глю-
кокортикостероїдів у кількості >2 крапель/добу, або 
при прогресуванні запального процесу чи розви-
тку ускладнень лікування [38, 111]. Найчастіше за-
стосовують метотрексат у дозуванні 15 мг/м2 1 раз 
на тиждень [32]. Середній час до досягнення інду-
кованої метотрексатом ремісії становив 25,4 міс 
із середньою тривалістю ремісії 10,3 міс [32]. У сис-

тематизованому огляді показано, що поліпшення 
внутрішньоочного запалення спостерігали у 73% 
хворих із увеїтом на тлі ЮІА, які отримували мето-
трексат. У 19,6% пацієнтів виявляли побічні ефекти 
при застосуванні метотрексату, а саме: шлунково-
кишковий дискомфорт, нудоту і підвищення рівня 
печінкових ферментів [94]. Лікування метотрекса-
том давало можливість зменшувати потребу у про-
веденні екстракції катаракти. Така необхідність ви-
никала у близько 29% пацієнтів порівняно з 64% 
хворих, які ніколи не отримували метотрексат [91].

Серед 22 пацієнтів із увеїтом та ЮІА, які ліку-
валися метотрексатом, терапію було припинено 
у зв’язку з досягненням стану неактивного захво-
рювання у 59% хворих із середньою тривалістю не-
активної хвороби 1,5 року та загальною триваліс-
тю лікування близько 3,1 року [55]. До факторів, 
пов’язаних із довшою ремісією увеїту, належать 
тривалість лікування >3 років, вік >8 років, неак-
тивний увеїт тривалістю >2 років на момент відміни 
метотрексату. Продовження на один рік тривалості 
лікування неактивного увеїту перед відміною мето-
трексату знижує ризику рецидиву на 93%. Тому ре-
комендовано застосування метотрексату впродовж 
12 міс лікування у разі неактивного увеїту, а у па-
цієнтів із поганим прогнозом щодо зору — впро-
довж 24 міс [9].

Інші імунодепресанти, такі як мікофенолату мо-
фетил, такролімус, азатіоприн і циклоспорин, для 
лікування увеїту у хворих на ЮІА застосовують рід-

Таблиця 13
Базові препарати, застосовувані для лікування при хронічному передньому увеїті, пов’язаному з ЮІА

Препарат Механізм Доза і тривалість Побічні ефекти
Метотрексат Вивільнення клітинного  

аденозину
10–15 мг/м2 поверхні тіла (або 0,3–
0,6 мг/кг маси тіла) перорально 
чи підшкірно 1 раз на тиждень

Гастроінтестинальний дискомфорт, нудота, підвищення 
активності печінкових ферментів

Азатіоприн Аналог нуклеозиду пурину,  
пригнічує реплікацію ДНк

1 мг/кг 1 раз на добу, підвищуючи 
до максимум 3 мг/кг 1 раз на добу

Гастроінтестинальний дискомфорт, здавлення кістко-
вого мозку, печінкова недостатність

Мікофенолату 
мофетил

Інгібітор  
інозин-5-монофосфатдегідрогенази

300 мг/м2 2 рази на добу, підвищую-
чи до 600 мг/м2 2 рази на добу

Гастроінтестинальний дискомфорт, лейкопенія, випа-
діння волосся

Циклоспорин Інгібітор кальциневрину блокує 
проліферацію Т-клітин

2,5–5 мг/кг/добу у двох дозах Гастроінтестинальні порушення, артеріальна гіпер-
тензія, дисфункція нирок та печінки, ліпідні пору-
шення

Такролімус Інгібітор кальциневрину блокує 
проліферацію Т-клітин

50–150 мкг/кг 2 рази на добу Гастроінтестинальні порушення, артеріальна гіпертен-
зія, дисфункція нирок та печінки, ліпідні порушення, за-
хворювання крові

Таблиця 14
Біологічні імунодепресанти, застосовувані для лікування при хронічному передньому увеїті, пов’язаному з ЮІА

Ціль Препарат Клас препарату Дозування та курс
ФНП-α Етанерцепт Розчинний рецептор Не рекомендується для лікування увеїту, пов’язаного з ЮІА

Інфліксимаб Химерні (миша-людина) моноклональні ан-
титіла

Спочатку 6 мг/кг внутрішньовенно, потім 3–10 мг/кг, 2-га доза через 
2 тиж, а потім — кожні 4–8 тиж залежно від відповіді*

Адалімумаб Повністю людські моноклональні антитіла 24 мг/м2 підшкірно кожні 2 тиж
На практиці часто 20 мг підшкірно кожні 2 тиж (маса тіла <30 кг), 40 під-
шкірно кожні 2 тиж (маса тіла ≥30 кг)*

Голімумаб Повністю людські моноклональні антитіла 50 мг підшкірно кожні 4 тиж*
Інтерлей-
кін-6

Тоцилізумаб Гуманізовані моноклональні антитіла 10 мг/кг (маса тіла <30 кг), 8 мг/кг (маса тіла >30 кг) внутрішньовенно 
кожні 4 тиж*

CD80/86 
(CTLA4)

Абатацепт Розчинний білок CTLA-4 10 мг/кг внутрішньовенно у 0; 2; 4 тиж, потім кожні 4 тиж*

CD20 Ритуксимаб Химерні (миша-людина) моноклональні ан-
титіла

375 мг/м2 або 750 мг/м2 внутрішньовенно, дві дози за 2 тиж*

CTLA-4 — цитотоксичний T-лімфоцитасоційований антиген 4; *в україні не дозволено.
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ше [89, 92] (див. табл. 13). Застосування при увеїті 
лефлуноміду не знижувало ризику розвитку увеїту 
у хворих на ЮІА [7]. Комбінації двох імунодепре-
сантів (таких як метотрексат і мікофенолату мо-
фетил) були випробувані у лікуванні хворих із реф-
рактерним перебігом увеїту. Додавання третьо-
го імунодепресанту має обмежену ефективність 
і пов’язане з підвищенням ризику розвитку інфек-
ційних ускладнень [65]. Серед інших імунодепре-
сантів, які можна застосовувати для лікування уве-
їту, є циклоспорин А [31, 49, 64, 84, 87, 103,106], 
азатіоприн [ 2, 7, 25, 32, 43, 55, 63, 65, 79, 88, 89, 
91, 93–95], циклофосфамід [3, 39, 77]. Сульфа-
салазин зменшував кількість загострень у хворих 
із HLA B27-асоційованим переднім увеїтом у до-
рослих [5]. Існуючі алгоритми лікування рекомен-
дують призначати біологічний препарат при погір-
шенні хвороби чи недосягненні нульового рівня клі-
тин у передній камері ока через 3–4 міс лікування 
метотрексатом [9, 43].

БІОЛОГІЧНІ ПРЕПАРАТИ
За останнє десятиліття у рандомізованих 

контро льованих дослідженнях біологічних препа-
ратів підтверджено їхню ефективність у лікуван-
ні артритів у хворих на ЮІА [88]. Біологічні пре-
парати застосовані для лікування увеїту у хворих 
на ЮІА (табл. 14). Результати когортних і рандомі-
зованих контрольованих досліджень демонструють 
найвищу ефективність адалімумабу в лікуванні уве-
їту при ЮІА [79].

На відміну від адалімумабу, застосування ета-
нерцепту в лікуванні пацієнтів із увеїтом при ЮІА 
не зумовило різниці між його застосуванням і пла-
цебо [98]. Результати метааналізу 229 дітей із ЮІА-
асоційованим увеїтом свідчать, що інфліксимаб 
і адалімумаб мають подібну ефективність і обидва 
перевершують за ефективністю етанерцепт [93, 95]. 
В окремих дослідженнях показано, що перехід від 
одного інгібітора фактора некрозу пухлини (ФНП) 
до іншого, зокрема від інфліксимабу до адалімума-
бу, може бути ефективним для контролю за актив-
ністю увеїту [25]. Існує досвід ефективного застосу-
вання абатацепту, тоцилізумабу і ритуксимабу для 
лікування увеїту при ЮІА (табл. 15). Тривалість ліку-
вання біологічними препаратами не визначена, хоча 
рекомендують його продовження впродовж 24 міс 
неактивного увеїту [9].

Сучасні дослідження свідчать про безпеку за-
стосування біологічних препаратів та нечасті по-
бічні ефекти при лікуванні увеїту у хворих на ЮІА. 
Результати деяких досліджень свідчать про заго-
стрення чи появу нового випадку увеїту під час лі-
кування етанерцептом [84, 87, 106]. Дані націо-
нальних реєстрів свідчать про те, що застосування 
етанерцепту у хворих на ЮІА пов’язане із частіши-
ми епізодами появи увеїту, аніж при терапії адалі-
мумабом або інфліксимабом [64]. Згідно з даними 
німецького реєстру (n=3467) у пацієнтів із відсут-
ністю увеїту в анамнезі ймовірність його розвитку 
становила 3,2/1000 людино-років у групі, де про-
водили терапію метотрексатом, 1,9/1000 людино- 

років — у групі застосування монотерапії етанер-
цептом і 0,9/1000 людино-років — у групі, де вико-
ристовували комбінацію обох препаратів [31].

ЦИКЛОПЛЕГІЯ
У гострий період увеїту зазвичай використову-

ють циклоплегію для запобігання утворенню сине-
хій. З цією метою застосовують очні краплі тропіка-
міду або 0,5–1% циклопентолату [9, 40].

ХІРУРГІЧНЕ ЛІКУВАННЯ
При деяких тяжких ускладненнях увеїту, таких як 

катаракта і глаукома, може бути потрібне хірургіч-
не лікування. Видалення кришталика шляхом фа-
коемульсифікації є звичайним хірургічним лікуван-
ням при катаракті, яке покращує гостроту зору [3]. 
З метою уникнення ускладнень після видалення ка-
таракти оперативне втручання необхідно проводи-
ти за умови багатомісячного абсолютного контролю 
запального процесу в оці, що досягається при за-
стосуванні імуносупресантів чи біологічних пре-
паратів. Повний контроль за внутрішньоочним за-
паленням впродовж принаймні 3 міс до операції 
пов’язаний із кращими наслідками [39, 77]. У низці 
випадків для оптимізації результатів лікування не-
обхідна імуносупресивна терапія у до- та післяопе-
раційний час [40]. Хірургічне лікування також може 
бути необхідним для лікування глаукоми, пов’язаної 
з увеїтом у хворих на ЮІА, лікування якої не дало 
відповіді на застосування медикаментозних пре-
паратів [8, 34, 52].

ПРОГНОЗ
Хронічний передній увеїт, пов’язаний із ЮІА, має 

потенційні загрози, зумовлені як перебігом хво-
роби, так і її лікуванням. Систематичний огляд лі-
тератури свідчить про несприятливий результат 
внаслідок втрати зору у 9,2% пацієнтів із увеїтом, 
а такі ускладнення, як катаракту, глаукому і керато-
патію, виявлено відповідно у 20,5; 18,9 і 15,7% хво-
рих на ЮІА з увеїтом [12].

Декілька досліджень представили відтерміно-
вані наслідки увеїту у 55 пацієнтів із ЮІА у 1973–
1982 рр. [96]. Через 7 років після початку увеїту 
у 42% хворих діагностовано катаракту, у 5% — гла-
укому. Через 24 роки у 51% хворих розвинулася ка-
таракта, у 22% — глаукома, а у 49% хворих залиши-
лися прояви активного увеїту та потреба у засто-
суванні топічних глюкокортикоїдів для запобігання 
подальшому загостренню увеїту.

Ідентифіковано деякі фактори, пов’язані з тяж-
чим перебігом увеїту і ризиком розвитку усклад-
нень [5, 18, 29]. До факторів ризику несприятливо-
го прогнозу належать: чоловіча стать, молодший вік 
початку увеїту; короткий період між початком артри-
ту й розвитком увеїту та наявність синехій при пер-
шій діагностиці увеїту [54]. Показано, що коротший 
період між початком артриту й увеїтом є основним 
показником тяжкості перебігу увеїту [112].

Є припущення, що ризик розвитку увеїту у хво-
рих на ЮІА і частота розвитку ускладнень із плином 
часу знижуються [101]. Доведено, що раннє засто-
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сування метотрексату, тобто впродовж першого 
року перебігу ЮІА, пов’язане зі зниженим ризиком 
розвитку увеїту порівняно з пізнім застосуванням 
метотрексату (4,8% проти 8,5% відповідно) [102].

МАЙБУТНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
Краще розуміння патогенезу увеїту у хворих 

на ЮІА зможе допомогти визначати біомаркери 
чи генетичні фактори, які дозволять проводити 
стратифікацію пацієнтів на групи ризику щодо роз-
витку увеїту. Це дасть можливість верифікувати па-
цієнтів, які потребують раннього і більш агресивно-
го лікування. Удосконалення методів лікування по-
лягає в ефективній трансляції новітніх досліджень 
у практичну діяльність [62], а для цього необхідні 
доказові дослідження новітніх препаратів у популя-
ції дітей із ЮІА-асоційованим увеїтом. На сьогодні 
вже завершилося рандомізоване плацебо-контро-
льоване багатоцентрове дослідження SYCAMORE 
щодо застосування адалімумабу при увеїті, асоці-
йованому з ЮІА [78, 79]. Інше велике дослідження 
завершується у Франції [76]. У Великобританії роз-
починається дослідження APTITUDE з визначення 
ефективності тоцилізумабу із підшкірним введен-
ням у пацієнтів з увеїтом, рефрактерним до тера-
пії інгібіторами ФНП [1]. Заплановані інші невеликі 
дослідження з вивчення ефективності тоцилізума-
бу і абатацепту у хворих на ЮІА-асоційований уве-
їт [99, 100].

ВИСНОВКИ
Увеїт у дітей із ЮІА — найчастіший позасугло-

бовий прояв ЮІА, який може загрожувати втра-
тою зору для хворого. Тісна співпраця між дитячи-
ми ревматологами і офтальмологами, регулярний 
скринінг із використанням щілинної лампи мають 
важливе значення для ранньої діагностики увеї-
ту у хворих на ЮІА. Раннє застосування системної 
імуносупресії дає можливість контролювати вну-
трішньоочне запалення і запобігти побічним ефек-
там, пов’язаним із використанням глюкокортико-
стероїдів. У хворих на увеїт, резистентних до тера-
пії метотрексатом, успішно застосовують біологічні 
препарати. Подальші дослідження з вивчення ефек-
тивності адалімумабу і тоцилізумабу допоможуть 
визначитися щодо ефективності та безпеки засто-
сування цих препаратів у лікуванні увеїту у дітей 
із ЮІА. Розуміння імунопатогенезу та ідентифіка-
ції прогностичних біомаркерів як предикторів те-
рапевтичної відповіді є ключовим завданням у най-
ближчі роки.
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УВЕИТ У БОЛЬНЫХ ЮВЕНИЛЬНЫМ 
ИДИОПАТИЧЕСКИМ АРТРИТОМ

Я.Е. Бойко

Резюме. Увеит — наиболее частое внесустав-
ное осложнение у больных ювенильным идио-
патическим артритом. Тяжесть болезни зави-
сит от степени активности воспалительного 
процесса на момент установления диагноза, 
наличия осложнений и от возможности полу-
чения терапевтического ответа на существую-
щие методы лечения. Несвоевременное диа-
гностирование увеита приводит к осложнени-
ям, связанным со снижением остроты зрения, 
поэтому так важны раннее диагностирование 
и своевременное лечение этого заболевания. 
В данный момент продолжаются активные ис-
следования новейших методов лечения при 
увеите у больных ювенильным идиопатическим 
артритом детей.

Ключевые слова: увеит, ювенильный 
идиопатический артрит, диагностика, лечение.

UVEITIS IN PATIENTS WITH JUVENILE 
IDIOPATHIC ARTHRITIS

Ya.Ye. Boyko

Summary. Uveitis is the most common extra-articular 
complication of juvenile idiopathic arthritis. Disease 
severity depends on grade of inflammation activity 
at time of diagnosis, presence of complications 
and possibility to obtain treatment response while 
applying existing treatment modalities. Untimely 
diagnostics of uveitis leads to complications linked to 
decreased visual acuity, therefore early diagnostics 
and timely treatment of this disease are paramount. 
Active studies of novel methods of uveitis treatment 
in children with juvenile idiopathic arthritis are 
currently under way.

Key words: uveitis, juvenile idiopathic arthritis, 
diagnostics, treatment.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

Популярное обезболивающее средство 
может приводить к снижению слуха

Популярное обезболивающее средство мо-
жет приводить к снижению слухаВ ходе нового ис-
следования, результаты которого представлены 
в журнале «American Journal of Epidemiology», уче-
ные из Женского госпиталя имени Питера Брайэ-
ма (Brigham and Women’s Hospital), Бостон, США, 
выявили, что длительный прием популярного обе-
зболивающего препарата может приводить к зна-
чительному снижению слуха. Работа была посвя-
щена изучению долгосрочных побочных эффектов, 
к которым может приводить бесконтрольный при-
ем ибупрофена или ацетаминофена.

В ходе данной работы ученые использовали дан-
ные крупного исследования по изучению здоровья 
медсестер (Nurses’ Health Study) для оценки состоя-
ния здоровья 54 тыс. женщин в возрасте 48–73 лет. 
Исследователи обращали внимание на частоту при-
ема популярного нестероидного противовоспали-
тельного средства — ацетилсалициловой кисло-
ты, а также ибупрофена и ацетаминофена, а также 
на самоотчеты о состоянии слуха. Оказалось, частое 
и длительное применение ибупрофена или ацетами-
нофена было ассоциировано со снижением слуха. 
Применение ацетилсалициловой кислоты в высоких 
дозах, по словам исследователей, также приводило 
к подобным нарушениям, однако в последние 20 лет 
такие случаи были единичными. Так, в течение изу-
чаемых 873 376 человеко-лет (1990–2012 гг.) дли-
тельный прием ацетилсалициловой кислоты (относи-

тельный риск (ОР) 1,10; 95% доверительный интер-
вал (ДИ) 1,06–1,15; р<0,001) и ацетаминофена (ОР 
1,09; 95% ДИ 1,04–1,14; р<0,001) был ассоциирован 
с высокой вероятностью потери слуха. Под «длитель-
ным приемом» ученые подразумевали применение 
препаратов в течение >6 лет. Биологические меха-
низмы, лежащие в основе выявленной ассоциации, 
остаются в настоящее время неизвестными. По пред-
положению исследователей, они могут заключаться 
в повреждении волосковых сенсорных клеток, рас-
положенных в пределах внутреннего уха, слуховых 
нервов, передающих поступающую аудиальную ин-
формацию, или нервных синапсов в головном мозгу.

Автор работы доктор Гари Курхан (Gary Curhan) 
отметил, что потеря слуха является чрезвычайно 
распространенной патологией, которая значитель-
но снижает качество жизни. Так, в США у 2 из 3 жен-
щин в возрасте старше 60 лет отмечают снижение 
слуха. Установленный модифицируемый фактор 
риска поможет специалистам в выборе назначе-
ний, позволяющих предотвратить развитие подоб-
ных нарушений или замедлить прогрессирование 
уже существующего патологического процесса.
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