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Введение. Ювенильный идиопатический артрит (ЮИА) рассматривает-
ся как артрит неустановленной причины, возникший до 16-летнего возраста 
и протекающий не менее 6 недель. При лечении пациентов с ЮИА одной из 
проблем является развитие ревматоидного увеита. Рассматривают целый ряд 
факторов, способствующих развитию данной патологии. К ним относят ин-
фекционную природу, травму, стрессовые состояния, иммуногенетическую 
предрасположенность. Часто возможным пусковым механизмом развития 
увеитов считают иммунологический ответ [1]. Ведущее значение в патогене-
зе имеет нарушение иммунологического реагирования. Процесс генетически 
детерминирован и индуцируется факторами внешней среды. Течение иммун-
ного воспаления в глазу обусловлено феноменом «иммунного отклонения» – 
сложным каскадом реакций, приводящим к временному угнетению клеточно-
го иммунитета при сохранении способности к развитию гуморального ответа. 
В патогенезе увеита имеют значение клеточные элементы роговицы, конъюн-
ктивы, клетки цилиарного тела, пигментного эпителия сетчатки, которые мо-
гут продуцировать интерлейкин-6 (ИЛ-6), способный вызвать внутриглазное 
воспаление. Кроме ИЛ-6 эндотелий роговицы, клетки радужки и цилиарного 
тела продуцируют трансформирующий фактор роста бета (TGFb), фактор не-
кроза опухолей альфа (ФНО-α) и другие цитокины. Они обнаруживаются во 
влаге передней и задней камер глаза, являясь необходимым звеном иммун-
ного отклонения [2]. На активность воспалительного процесса влияют осо-
бенности хориоидальной циркуляции и анатомии сосудистой оболочки глаза 
[3–6]. Ранняя диагностика и своевременное начало терапии увеита, как топи-
ческой, так и общей противоревматической, позволяют снизить частоту сле-
поты и инвалидизацию пациентов с ЮИА [5, 9]. Основной задачей терапии 
пациента с ЮИА и поражением глаз является подавление воспалительной ак-
тивности как суставного синдрома, так и увеита. Большинство современных 
противоревматических препаратов эффективны не только в отношении мани-
фестации суставного синдрома, но и в выраженности клинических проявле-
ний увеита [7–9].

Материалы и методы. Проанализированы истории болезней детей, нахо-
дившихся на стационарном лечении в отделении кардиоревматологии, и кон-
сультативные заключения после амбулаторного приема пациентов 4-й город-
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ской детской клинической больницы г. Минска в 2020–2023 гг. (ЮИА с увеи-
том/поражением глаз).

Результаты и их обсуждение. Характеристика пациентов по полу и воз-
расту представлена в табл. 1.

Таблица 1. Характеристика пациентов по полу и возрасту

Дошкольный возраст (0–5 лет) Школьный возраст (6–18 лет)

6 11
мальчики девочки мальчики девочки

1 4 3 10

В подавляющем числе наблюдений заболевание начиналось с артрита. Ар-
тикулярный синдром был вторичным по отношению к патологии глаз у 2 де-
тей. У 1 ребенка поражение суставов и глаз развилось одновременно (табл. 2).

Таблица 2. Клинический дебют ювенильного ревматоидного артрита и увеита

Клинический дебют ЮРА Кол-во детей

Артикуляционный синдром 14
Увеит 2
Одномоментное поражение суставов и глаз 1

Во всех случаях использовалась терапия генноинженерными биологиче-
скими препаратами (ГИБТ) в сочетании с базисной противоревматической те-
рапией (БПВП). В случае непереносимости БПВП использовали монотерапию 
ГИБТ. Большинство пациентов получали терапию адалимумабом (8 человек), 
тоцилизумаб применялся у 5 детей, абатацепт – у 3, этанерцепт ‒ у 1 ребенка. 
Местное патогенетическое и симптоматическое лечение состояло из мидри-
атиков, локальной нестероидной противовоспалительной терапии и глюко-
кортикостероидов. Для местной терапии использовались инстилляции глю-
кокортикостероидов, мазевые формы для закладывания на ночь, инъекции 
препаратов дексона, дипроспана, ребоспана, кеналога (субконъюнктивальные 
при передних увеитах и парабульбарные, а также субтеноновое введение при 
задних увеитах и панувеитах).

На фоне локальной терапии и общего лечения у 17,3 % пациентов увеит 
полностью купировался без офтальмоскопических изменений; у 16 % – раз-
решился с небольшими изменениями в глазных средах, однако не вызвал та-
ких осложнений, как катаракта, глаукома; у 13,6 % ‒ характеризовался вяло-
текущим, субклиническим течением. У половины пациентов увеит постоянно 
рецидивировал, осложняясь лентовидной дегенерацией роговицы, задними 
синехиями с отложением пигмента на передней капсуле хрусталика. В отда-
ленном периоде диагностировались осложненная катаракта и вторичная глау
кома. У трех детей имелся клинически значимый, рефрактерный к базисной 
терапии, кистозный макулярный отек (табл. 3). 
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Таблица 3. Клинические исходы увеита

Вариант клинического исхода Кол-во детей 
в группе наблюдения

Благоприятный, без офтальмоскопических изменений 3
С небольшими изменениями оптических сред 2
Длительное вялотекущее течение 5
С осложнениями (глаукома, осложненная катаракта, лентовидная дис-
трофия роговицы) 4

Формирование КМО 3

Максимальная корригированная острота зрения снижалась при часто ре-
цидивирующих увеитах с длительными острыми периодами. Снижение зре-
ния связано с изменениями роговицы (лентовидная дегенерация) и с формиро-
ванием осложненной катаракты и вторичной глаукомы.

 Сроки использования ГИБТ остаются открытыми, однако чаще придер-
живаются рекомендации по лечению ЮИА-увеита до 24 мес.

Выводы. Течение ЮИА вариабельно: от благоприятного, без развития ос-
ложнений, до тяжелого, с серьезным прогнозом как по увеиту, так и по ар-
триту. Наличие непрозрачных сред (осложненная катаракта, помутнение 
стекловидного тела) ограничивает возможности оценки морфологических 
изменений глазного дна. Наибольший интерес представляет изучение такого 
осложнения увеита при ЮИА, как макулярный отек. Подход к терапии комор-
бидного состояния должен иметь комплексную направленность ‒ необходимо 
коллегиальное ведение пациентов кардиоревматологами и офтальмологами. 
Опыт применения адалимумаба наиболее успешен в индукции ремиссии рев-
матоидного увеита, рефрактерного к традиционной противовоспалительной 
терапии.
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Введение. Кровотечение из варикозно-расширенных вен (ВРВ) пищево-
да – осложнение цирроза печени, возникающее из-за разрыва стенки варикоз-
ного узла вследствие чрезмерного напряжения стенки сосуда. Трансмураль-
ное напряжение зависит от давления в системе воротной вены и размера сосу-
да. Портальная гипертензия – основная причина этого осложнения и основной 
фактор, влияющий на тяжесть эпизода кровотечения [1]. 

Пациенты с декомпенсированным циррозом печени имеют «клинически 
значимую портальную гипертензию» по определению, а следовательно, вы-
сокий риск возникновения варикозного расширения вен желудочно-пищевод
ного тракта. Частота ВРВ зависит от стадии заболевания. Так, ВРВ встречает-
ся у 42 % пациентов с классом тяжести А по Child-Pugh и у 72 % пациентов 
с классом тяжести B/C [1, 2]. 

При кровотечении из ВРВ желудочно-кишечного тракта отмечается высо-
кий риск смертности. Без вторичной профилактики повторное кровотечение 
возникает примерно у 60–70 % пациентов в течение 1‒2 лет. 

Учитывая высокую распространенность варикозных вен с высоким рис
ком расширения при декомпенсированном циррозе, необходимы инстру-
менты для раннего выявления осложнения. В настоящее время основу диа-
гностики составляет проведение эзофагогастродуоденоскопии пищевода для 
определения наличия, размера и степени варикозного расширения вен. При 
этом ведутся исследования методов быстрой неинвазивной диагностики ВРВ 
желудочно-кишечного тракта для выявления групп высокого риска. Считает-
ся, что наличие варикозных вен с высоким риском расширения требует на-
значения профилактической терапии без дополнительного эндоскопического 
исследования [1, 3].




