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В данном обзоре представлены клинико-эпидемиологические аспекты увеитов, обоснованы 
определённые этиологические различия, зависящие от генетических, географических, 
социальных и экологических факторов, обуславливающих формирование острой и хронической 
патологии сосудистой оболочки глаза. Указана клиническая значимость инфекционных и 
неинфекционных факторов, а так же роль HLA-B27 антигена в развитии передних увеитов и связь 
с системными заболеваниями. 

Анализируя данные научной литературы, посвящённые этиопатогенетическим аспектам и 
клиническим проявлениям увеитов можно заключить: данная патология в значительных случаях 
ассоциируется с HLA фактором. В то же время, механизмы реализации воспаления в глазу в 
некоторых случаях остаются до конца не ясными.
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Увеиты являются гетерогенной группой заболеваний, 
общим признаком которых является воспаление уве-
ального тракта глаза – специфической структуры, обе-
спечивающей кровоснабжение и иннервацию глазного 
яблока, циркуляцию внутриглазной жидкости, дви-
жения зрачка [1]. В настоящее время термин «увеит» 
используется для описания множества форм внутри-
глазного воспалительного процесса (для дифферен-
циации его от других воспалительных заболеваний 
органа зрения, таких как конъюнктивит, поверхностное 
воспаление глаз и патология глазницы), который может 
начинаться в других оболочках глаза и включает не 
только поражение сосудистого тракта [2,3]. 

Несмотря на немалые успехи, достигнутые в со-
временной офтальмологии, вопрос своевременной 
диагностики и лечения заболеваний сосудистой 
оболочки глаза не теряет своей актуальности. За по-
следние десятилетия заболеваемость эндогенными 
увеитами увеличилась как среди взрослого, так и 
среди детского населения [4,5]. Значимость данной 
проблемы определяется высоким уровнем снижения 
остроты зрения и инвалидизации молодого трудо-
способного населения, связанной с данной патоло-
гией [3,6,7]. Увеит и его осложнения в 10-25% случаев 
у взрослых и до 30% у детей могут быть причиной 
развития слепоты, что отрицательно сказывается на 
дальнейшей жизнедеятельности [4,7]. Каждый деся-
тый человек теряет работу в связи с нарушениями 
зрения, вызванными увеитом. Кроме того, эти изме-
нения негативно влияют на психическое здоровье, 
могут приводить к депрессии и снижению уровня 
общего здоровья [8]. 

Распространённость воспалительных заболеваний 
сосудистого тракта в общей популяции составляет 
от 200 на 100000 населения в западных странах до 
714 на 100000 населения в развивающихся странах 
[7], а заболеваемость – от 17 до 52 новых случаев на 
100000, каждый год [6]. Частота увеитов находится в 
пределах от 7% до 30% среди всех заболеваний глаз 
[2]. Среди детей эти показатели значительно меньше 
– распространённость заболевания составляет 4-30 
случаев на 100000 в разных странах, а заболевае-
мость – от 4,3 до 6,9 на 100000 населения в год [9].

Приводить к заболеванию и менять частоту раз-
личных форм увеитов могут также другие значимые 
факторы, хотя это влияние не абсолютно. Одним из 
примеров такого влияния является возраст: у детей 
наиболее значимым и изученным этиологическим 
фактором переднего увеита (ПУ) является ювениль-
ный идиопатический артрит, обуславливающий до 
80% случаев заболевания [10-12], в то время как за-
дний увеит чаще возникает при токсоплазмозе [13]. В 
молодом возрасте распространён острый передний 
увеит (ОПУ), связанный с HLA-B27 антигеном, а у по-
жилых людей преобладает дробьевидная (Birdshot) 
хориоретинопатия и маскарадный синдром (в част-
ности интраокулярная лимфома) [14].

Другим примером такой взаимосвязи является пол 
пациента. Хотя, в основном, мужчины и женщи-
ны болеют примерно одинаково, при некоторых 
формах уветов отмечается гендерное неравенство: 
преобладание мужчин (3:1) в группах HLA-B27-
ассоциированных ОПУ и преобладание женкого 
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пола при хронических ПУ, связанных с ювенильным 
идиопатическим артритом [11,15].

Наиболее частой клинической формой заболевания 
у взрослых является ПУ, который диагностируется у 
50–60% пациентов с данным заболеванием [6,16,17]. 
У детей частота различных клинических форм увеита 
оценивается неоднозначно. В то время как одни 
авторы сообщают о преимущественном преобла-
дании у детей ПУ с частотой до 83% во всех детских 
возрастных группах [4,11,18], другие исследовате-
ли считают, что более частой формой поражения 
сосудистой оболочки глаза является задний увеит 
[12]. Клиническая картина увеитов может меняться в 
зависимости от этиологии заболевания. При инфек-
ционных заболеваниях поражение, как правило, 
одностороннее, в то время как при системных болез-
нях (например, при синдроме Бехчета, ревматизме) – 
двустороннее. В последнем случае картина воспа-
ления не всегда бывает симметричной, вследствие 
наличия временного интервала между поражением 
обоих глаз [2,19]. Хотя большинство авторов ориги-
нальных исследований сообщают, что при увеитах 
чаще поражается один глаз [16,20,21], в ряде иссле-
дований частота одностороннего и двустороннего 
поражений практически не отличается [6,22]. А.А. 
Годзенко с соавт. отмечали поочерёдное поражение 
глаз (то правого, то левого) у 50% пациентов со спон-
дилоартритами во время атак увеита, в то время как 
среди больных без системного заболевания – только 
в 8,9% случаев [1].

Острые увеиты обычно возникают внезапно, с выра-
женными клиническими проявлениями и длительно-
стью течения до 3 месяцев. Если после первой атаки 
возникает повторное воспаление, такие увеиты 
называются рецидивирующими. Хронические увеиты 
протекают более 3 месяцев. Клинические проявле-
ния чаще всего мало выражены или вообще бессим-
птомны [23].Существуют определённые этиологиче-
ские различия, обусловливающие формирование 
острой и хронической патологии сосудистой обо-
лочки глаза. Острый увеит может быть обусловлен 
воздействием как инфекционных, так и неинфекци-
онных факторов, около 40% случаев данной формы 
заболевания являются идиопатическими [17], в то 
время как хроническое поражение более характер-
но для гетерохромного циклита Фукса, саркоидоза, 
туберкулёза, общего вариабельного иммунодефици-
та [5,24,25].

Возникновение увеита может быть следствием воз-
действия множества различных факторов, таких как 
инфекции, травмы, неинфекционные системные или 
глазные болезни, онкологические заболевания, воз-
действие лекарственных препаратов [3,26]. 

Инфекционный спектр возбудителей увеитов 
достаточно широк. Наиболее частыми вирусами, 
вызывающими увеит, являются вирусы герпеса, 

краснухи и цитомегаловируса [27,28], хотя описаны 
случаи увеита в результате воздействия коронавиру-
сов, энтеровирусов, арбовирусов, вирусов гриппа, 
Эпштейна-Барра и других [17,28]. Увеит бактериаль-
ной этиологии связан чаще всего с туберкулезом и 
сифилисом [29], менее часто заболевание вызывают 
такие микроорганизмы, как бартонеллы и боррелии 
[17]. Среди паразитарных инфекций это токсоплаз-
моз и токсокароз, которые встречаются реже, однако 
вызывают большое число серьёзных осложнений 
[13]. Candida spp. является наиболее частой причи-
ной грибковых увеитов [23].

Посттравматические увеиты могут быть контузион-
ными, факогенными, постоперационными, разви-
ваться после проникающего ранения глаза, а также 
при симпатической офтальмии [30]. Посттравматиче-
ский увеит, вследствие проникающих ранений глаза, 
является наиболее частым и тяжёлым осложнением, 
одним из основных факторов хронического вос-
паления и развития субатрофии глазного яблока в 
отдалённом периоде травмы [30].

Среди лекарственных препаратов, способных приве-
сти к развитию увеита, наиболее опасными являются 
цидофовир, рифабутин, бисфосфонаты, сульфа-
ниламиды и метипранолол [26]. Описаны случаи 
возникновения билатерального увеита в результате 
использования фторхинолонов [31].

Около 40% случаев всех увеитов являются вторичны-
ми по отношению к иммунной системной патологии 
[17,32]. Среди системной патологии наиболее изуче-
на взаимосвязь увеита со спондилоартропатиями: 
ювенильным идиопатическим артритом, псориати-
ческим артритом, синдромом Рейтера [20,33]. Реже 
увеит возникает при болезни Бехчета, синдроме 
Шегрена, рассеянном склерозе, гломерулонефрите, 
болезни Крона, саркоидозе, синдроме Фогта – Коя-
наги – Харада [12,34,35]. 

В настоящее время установлена связь между наличи-
ем определённых иммунногенетических маркёров 
системных заболеваний и увеитами. Так, присутствие 
HLA (человеческого лейкоцитарного антигена) 
DRB1*0102 обусловливает развитие увеита при 
синдроме тубулоинтерстициального нефрита (TINU), 
HLA-B*51 – при болезни Бехчета, HLA-DR4 – при 
ревматоидном артрите [36,37]. Связь между HLA-B27 
антигеном и ПУ является одной из наиболее силь-
ных, что подтверждено результатами многочислен-
ных исследований [38-40]. Частота наличия HLA-B27 
антигена при ОПУ составляет 44-55% [32,41].

Несмотря на то, что исследования патогенетических 
механизмов возникновения HLA-B27–ассоциирован-
ных увеитов проводятся достаточно давно, основной 
механизм патологического процесса остаётся неиз-
вестным [42]. По одной из теорий, молекула антигена 
HLA-B27 действует как рецептор для микробных и 
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других факторов. Образующийся комплекс стиму-
лирует продукцию цитотоксических Т-лимфоцитов, 
которые повреждают ткани, где расположен антиген 
В27. Не исключено также, что процесс связан с воз-
никновением аутоиммунной внутриглазной реак-
ции, вследствие молекулярной мимикрии (наличия 
перекрёстно-реагирующих антигенов в структурах 
возбудителя и глаза) [2,14,19]. Вероятно, сам HLA-B27 
антиген или его артритогенные пептиды напоминают 
бактериальные пептиды и, таким образом, служат 
мишенью для антител и стимулируют CD4 + лимфо-
циты [40]. 

Нередко орган зрения может поражаться при 
онкогематологических заболеваниях, а иногда 
манифестация со стороны органа зрения может быть 
первым признаком злокачественного заболевания. 
Отсутствие положительной динамики от стандарт-
ной терапии какого-либо заболевания глаз в со-
четании с быстрой потерей массы тела, длительным 
субфебрилитетом и прочими общими симптомами 
может оказаться дебютом онкогематологического 
заболевания с поражением глаз в качестве органа–
мишени [43].

В различных популяциях пациентов с увеитами 
определённое влияние могут оказывать генетиче-
ские, географические, социальные и экологические 
факторы [9]. Примерами такого влияния могут быть 
онхоцеркоз, распространённый в некоторых реги-
онах Африки и Америки, человеческий Т-клеточный 
лимфотропный вирус герпеса типа 1 (HTLV-1), с 
которым связаны увеиты в Японии, и высокая частота 
болезни Бехчета в Азии и Средиземноморье [34,37].

Еще одной важной причиной увеита является сарко-
идоз. Поражение глаз встречается приблизительно 
у трети пациентов с саркоидозом, распространён-
ность заболевания так же варьирует в зависимости 
от географического расположения и расы: от 5% 
в Таиланде до 69% в Японии [44]. Примерно у 20% 
пациентов появление глазных симптомов является 
начальным проявлением саркоидоза и связаны с 
васкулитом, который может быть периваскулярным 
или включать в себя изменения в сосудистой систе-
ме сетчатки [32]. 

Отдельного обсуждения заслуживают существую-
щие этиологические различия между странами с 
разным уровнем развития. Ряд авторов сообщает 
о преобладании инфекционной этиологии увеита 
в развивающихся странах, в то время как в разви-
тых странах основными причинами заболевания 
являются системные и онкологические заболевания 
[5,45]. С другой стороны, отсутствие возможностей 
для полноценного обследования в развивающихся 
странах меняет реальную картину и делает выявле-
ние этиологического фактора заболевания весьма 
затруднительным [7,9,21].

Несмотря на большое число известных этиологиче-
ских факторов, в 30-60% случаев выявить причину 
увеита не удаётся, и он расценивается как идиопати-
ческий [5,6]. 

Патогенетические механизмы увеитов в значитель-
ной степени зависят от действующего этиологиче-
ского фактора, однако можно выделить и общие 
особенности. Строение каждого из трёх отделов 
сосудистого тракта – радужки, цилиарного тела и хо-
риоидеи имеет свои особенности, что определяет их 
функцию в нормальных и патологических условиях. 
Общими для всех отделов являются обильная васку-
ляризация и присутствие пигмента меланина [2]. 

Кровоснабжение собственно сосудистой обо-
лочки осуществляют, в основном, задние короткие 
ресничные артерии, а радужки и ресничного тела 
– передние и задние длинные ресничные артерии, 
т.е. кровоснабжение этих двух отделов происходит 
из разных источников, поэтому передний и задний 
отделы сосудистой оболочки обычно поражаются 
раздельно [23].

Избирательность поражения сосудистой оболочки 
связана с анатомической структурой увеального 
тракта. Так, кровь поступает в сосудистый тракт по 
немногим тонким стволикам передних и задних 
цилиарных артерий, которые распадаются на со-
судистую сеть со значительно большим суммарным 
просветом сосудов. Это приводит к резкому замед-
лению кровотока, а внутриглазное давление препят-
ствует быстрой эвакуации крови. По этим причинам 
сосудистый тракт служит своеобразным «отстойным 
бассейном» для возбудителей инфекции и продуктов 
их жизнедеятельности. Это могут быть живые или 
убитые бактерии, вирусы, грибы, гельминты, простей-
шие и продукты их распада и обмена, которые могут 
стать и аллергенами [2]. 

Важная роль в возникновении заболевания при-
надлежит иммунной системе – с одной стороны 
она предотвращает возникновение инфекционных 
увеитов, с другой – её компоненты могут играть 
существенную роль в развитии воспаления [2]. Со-
судистая оболочка является мишенью для иммунных 
реакций, своего рода лимфатическим узлом в глазу, 
а рецидивирующий увеит можно считать своеобраз-
ным лимфаденитом [46]. Клетки памяти, представ-
ленные В- и Т-лимфоцитами, в течение длительного 
времени могут сохраняться в стекловидном теле, 
радужной оболочке, цилиарном теле и сосудистой 
оболочке и участвовать в развитии рецидивов вну-
триглазного воспаления. К основным патогенетиче-
ским звеньям данного процесса относятся: повтор-
ный контакт с возбудителем, вызвавшим в прошлом 
иммунную реакцию, возникновение повторного 
иммунного ответа; неспецифическая активация вну-
триглазных В-лимфоцитов в результате стимуляции 
иммунной системы извне; аутоиммунная внутриглаз-
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ная воспалительная реакция, вследствие молеку-
лярной мимикрии (Chlamidia, Ierrsinia, Klebsiella) 
[2]. Образующиеся иммунные комплексы вызывают 
дегрануляцию тканевых базофилов, повышение про-
ницаемости капилляров, повреждение нейтрофи-
лов, что в итоге приводит к увеличению сосудистой 
проницаемости и развитию острого деструктивного 
процесса [28].

Немаловажная роль в возникновении воспалитель-
ных процессов в глазу принадлежит аутоиммунным 
реакциям. В глазу имеется целый ряд аутоантигенов, 
больше всего их в сетчатке (IRBP, S-Ag и др.). Реак-
ции на S-Ag обнаруживаются при разных формах 
увеитов, за исключением передних [19]. В норме 
незначительные количества аутоантигенов цирку-
лируют в организме, не вызывая нарушений из-за 
существующей толерантности к ним Т-эффекторных 
клеток. При нарушении данного механизма возника-
ет заболевание [2]. 

В ряде случаев возникающее заболевание связано с 
перекрёстно-реагирующими антигенами эндотелия 
сосудов с антигенами увеального тракта, сетчатки, 
зрительного нерва, капсулы хрусталика, конъюнкти-
вы, гломерул почек, синовиальной ткани и сухо-
жилий суставов. Этим объясняется возникновение 
синдромальных поражений глаза при заболеваниях 
суставов, почек и т. п. [2,10].

Важнейшую роль в патогенезе воспалительной 
офтальмопатологии играют цитокины [47]. В острую 
фазу течения инфекции значительно увеличен син-
тез провоспалительных цитокинов, что обусловлено 
прямым цитотоксическим действием антигенов на 
ткани макрорганизма, в том числе и органа зрения 
[1]. При увеитах различной этиологии нарушается 
баланс про– (TNFα, IL1) и противоспалительных (IL4, 
IL10) цитокинов. Нарастание системной продукции 
IL2 способствует усилению как противоинфекцион-
ных, так и аутоиммунных реакций [19]. IL-17 оказы-
вает провоспалительный эффект, вызывая секрецию 
других провоспалительных цитокинов, хемокинов, 
простагландина Е2 и протеиназ в различных тканях 
и типах клеток, что приводит к взаимодействию 
нейтрофилов, моноцитов и клеток Th1 с тканями-ми-
шенями [32].

Другими особенностями организма больных увеита-
ми является обеднение его защитными факторами, 
выраженное накопление индукторов воспали-
тельной реакции, усиление активности биогенных 
аминов, при этом наблюдается значительная акти-
вация процессов перекисного окисления липидов. 
Нарушение физиологической изоляции тканей глаза, 
повышение проницаемости гематоофтальмического 
барьера, может способствовать переходу увеита в 
рецидивирующую форму [4]. 

Резюмируя данные научной литературы, посвящён-
ные этиологии, патогенезу и распространённости 
увеитов, можно заключить, что данная патология ха-
рактеризуется весьма широким кругом этиологиче-
ских факторов, приводящих к развитию воспаления 
увеального тракта, что играет немаловажную роль в 
формировании тяжёлых осложнений. 

Наблюдается корреляционная связь увеитов с не-
которыми заболеваниями инфекционной и неинфек-
ционной природы. Так же, многочисленные данные 
научной литературы свидетельствуют об ассоциаци-
онной связи увеитов с генами HLA системы. 

Распространённость воспалительных заболеваний 
сосудистого тракта, в частности увеитов, в различ-
ных странах варьирует и значительно чаще встреча-
ется в развивающихся странах, чем в экономически 
развитых странах. 

Следовательно, этиологически направленное 
лечение воспалительных заболеваний сосудистого 
тракта должно основываться на знаниях патогенеза 
различных форм увеитов, так как, патогенетически 
ориентированная терапия снижает риск развития 
тяжёлых осложнений, количество рецидивов и инва-
лидизации.
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Summary

Modern view at etiology, pathogenesis 
and prevalence of uveitis
S.A. Yuldasheva, H.J. Karim-Zade, S.M. Satorov*
Chair of Ophthalmology; 
*Chair of Microbiology, immunology and virology Avicenna TSMU

This review presents the clinical and epidemiological aspects of uveitis, justified certain etiological 
differences depending on the genetic, geographic, social and environmental factors that cause the 
formation of acute and chronic diseases of the choroid. The clinical significance of infectious and non-
infectious factors, as well as the role of HLA-B27 antigen in the development of anterior uveitis and 
communication with systemic diseases is indicated.

Analyzing the data of scientific literature on etiology, pathogenetic aspects and clinical manifestations 
of uveitis can conclude this pathology in significant cases associated with HLA factor. At the same time, 
the mechanisms of inflammation in the eye in some cases still unclear.
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