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Аннотация. Системные иммунные воспалительные заболевания с увеитом представ-
ляют сложность для диагностики, требуют междисциплинарного подхода врачами разных 
специальностей. Представлены случаи анкилозирующего спондилоартрита с рецидивирую-
щим увеитом и язвенного колита с множественными внекишечными проявлениями. Показано 
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ведение больных, получающих адалимумаб в период новой коронавирусной инфекции 
COVID-19.
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Annotation. Systemic immune inflammatory diseases with uveitis are difficult to diagnose 
and require an interdisciplinary approach by doctors of different specialties. Cases of ankylosing 
spondylitis with recurrent uveitis and ulcerative colitis with multiple extraintestinal manifestations 
are presented. Shows the management of patients receiving adalimumab during the new coronavirus 
infection COVID-19.
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Введение
В работе терапевта представляют интерес системные иммунные воспалительные забо-

левания (СИВЗ), которые характеризуются полиорганностью поражения, что создает опреде-
ленные трудности для постановки раннего клинического диагноза и своевременного лечения. 
В патологический процесс могут вовлекаться суставы, орган зрения, желудочно-кишечный 
тракт, почки, кожа и пр., что требует междисциплинарного взаимодействия между врачами 
разных специальностей (терапевт, ревматолог, офтальмолог, гастроэнтеролог, нефролог, дер-
матолог и пр.). Примером таких заболеваний являются спондилоартриты, воспалительные 
заболевания кишечника (ВЗК), вирусные гепатиты и др. Спондилоартриты (СпА) включают 
анкилозирующий спондилит (АС), реактивный и псориатический артрит (РеА и ПА), недиф-
ференцированный СпА (нСпА). Они имеют сходные клинические проявления: сакроилеит, 
воспалительная боль в спине, олигоартрит, энтезопатический синдром. Одним из системных 
проявлений СИВЗ является поражения органа зрения до 50- 70% в виде увеита [5,7,11]. Чаще 
развивается передний увеит, для которого характерны светобоязнь, снижение остроты зре-
ния, покраснение глаза вокруг роговицы, боль в глазном яблоке, сужение зрачка, слезотече-
ние [7,11].

При АС увеит может быть единственным проявлениям заболевания в течение многих 
лет или протекать на фоне не выраженного клинически спондилита[2,3]. Увеит является од-
ним из классификационных критериев ASAS, применяемых для ранней диагностики АС [12]. 
Первый эпизод увеита при АС развивается у серопозитивных пациентов в 50-60% случаев 
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в возрасте 20-40 лет, а у серонегативных- в 40-50 лет. При СА увеит носит рецидивирую-
щий характер с альтернирующим поражением обоих глаз [3,5,11]. Обострения могут носить 
затяжной характер (до 3-4 мес) и плохо поддаваться локальной противовоспалительной те-
рапии, нарушают качество жизни. При этом тяжесть и активность глазного поражения не 
коррелирует с суставным заболеванием [3,5,11]. В результате частых продолжительных атак 
увеита могут развиваться осложнения, вплоть до слепоты [3,4,5,7,11]. 

СпА до 43% являются внекишечными проявлениями (ВКП) болезни Крона (БК) и 
язвенного колита (ЯК) [27]. Распространенность СпА, ассоциированных с ЯБ или БК состав-
ляет 45,7% и 9,9% соответственно [25]. 

При ВЗК поражение опорно-двигательного аппарата проявляется в виде аксиального 
воспаления в 20-50%, периферических артритов - в 5-20% случаев [13,23]. Офтальмологи-
ческие проявления у больных с ВЗК встречаются в 0,3% до 13,0% случаев, в том числе, в 
1,6% -5,4% случаев при ЯК, и в 3,5% -6,8% - при БК [14,17,19,24]. Самым распространен-
ным поражением глаз у больных ВЗК являются эписклерит (2-5%) и передний увеит (0,5-
3,5%) [8,19,25]. В этиопатогенезе СИВЗ предполагается роль инфекционных, генетических 
факторов, результатом которого является иммунопатологический процесс. Наследственная 
предрасположенность к заболеванию определяется наличием тех или иных антигенов гисто-
совместимости HLA. Например, при ВЗК показана существенная взаимосвязь HLA-B27 с 
развитием АС, который обнаруживают у 50-90% больных с ВЗК [15,26]. HLA-B27 и HLA-B58 
связаны с поражением суставов, кожи и глаз соответственно у пациентов с ВЗК [21,22]. Пред-
полагается, что в основе патогенеза системных иммунных воспалительных заболеваний и 
их висцерального проявления - увеита лежит нарушение синтеза цитокинов. Увеит — ау-
тоиммунное заболевание, в патогенезе которого важную роль играет продукция провоспа-
лительных цитокинов, вызывающих инфильтрацию ткани глазного яблока макрофагами и 
Т-клетками. Активированные макрофаги выделяют ФНО α, который усиливает активацию 
этих клеток и деструкцию ткани [16]. Цитокин контролирует миграцию лейкоцитов. Активи-
рованные Т-клетки прямо не проникают через сетчатку, а их миграция становится возможной 
только при повреждении эндотелия сосудов [4]. В патогенезе внекишечных проявлений при 
ВЗК предполагается роль антиген - специфичного иммунного ответа из кишечника в другие 
органы, а также независимого воспалительный процессом, инициируемым и поддерживае-
мым основным заболеванием [8]. Проблема ВЗК и спондилоартритов является мультидисци-
плинарной, т.к. имеются общие пато-генетические механизмы. Эти заболевания могут про-
текать параллельно, усугубляя состояние пациента, а иногда и сменять друг друга. Среди 
ученых до сих пор отсутствует единое мнение: воспалительные заболевания кишечника и 
спондилоартриты–это разные заболевания или, возможно, различные проявления единого 
иммуновоспалительного процесса[10]. ФНО α обнаруживали в глазном яблоке человека при 
различных воспалительных заболеваниях, поэтому наличие офтальмологических поражений 
в виде увеитов при системных заболеваниях должно всегда проводиться с участием офталь-
молога c назначением в ранние сроки биологической терапии [18]. В период пандемии новой 
короновирусной инфекции COVID-19 возник вопрос о безопасности применения иммуносу-
прессивной терапии у больных с СИВЗ. Рядом авторов было доказано, что пациенты, находя-
щиеся на биологической терапии не подвергаются повышенному риску респираторных или 
иных угрожающих жизни осложнений при COVID-19 по сравнению с общей популяцией. 
Поэтому необходимо постоянно наблюдать за данными пациентами, получающими указан-
ную терапию, избегать неоправданной «профилактической» ее отмены, тем самым повышая 
риск развития рецидива самого СИВЗ [20]. 

Заслуживает внимания клинический пример, иллюстрирующий междисциплинарное 
взаимодействие офтальмолога, терапевта и ревматолога в первичной постановке диагноза АС 
при дебюте заболевания с острого увеита. Пациент Д., 36 лет в 2016 г. Был госпитализиро-
ван неотложно с диагнозом: Острый передний экссудативный увеит правого глаза не ясной 
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этиологии. После курса лечения был выписан с выздоровлением на 11-е сутки с рекомен-
дациями избегать переохлаждений. Через 5 дней после выписки из стационара был повтор-
но госпитализирован в экстренном порядке в отделение с DS: Рецидивирующий передний 
экссудативный увеит (обострение) левого глаза. Офтальмологом проведен курс пульс-тера-
пии дексаметазоном 32 мг, диклофенак 3 мг в/мышечно с переходом по 150 мг/сут внутрь; 
местная терапия. В связи с ранним рецидивом увеита был консультирован терапевтом отде-
ления, которому активно предъявлял жалобы на умеренные боли в левом сакроилеальном 
сочленении и тазобедренном суставе при движении. К врачу по поводу суставной патологии 
не обращался, не лечился. Последнюю неделю появились указанные жалобы, что связал с 
физической работой на приусадебном участке (копал картошку). Объективно: перифериче-
ские суставы не изменены, объем движений полный. Боковое сгибание в поясничном отделе 
позвоночника 5 см. Грудная клетка равномерно участвует в дыхании, экскурсия при дыха-
нии 3,5 см. Тест Шобера +5 см. В ОАК: лейкоциты- 15.9*109/л, СОЭ 25 мм/ч , СРБ - 11,1 
мг/л. Был выставлен предварительный диагноз: HLA-B27- ассоциированное заболевание 
(анкилозирующий сакроилеит?), активность 1 с системными проявлениями (рецидивирую-
щий увеит левого глаза). ФН1. По результатам обследования выявлен антиген HLA B27. На 
МРТ крестцово-подвздошных сочленений картина левостороннего сакроилеита: по Т1, Т2 
FatSat интенсивность сигнала от субхондральных отделов изменена за свет отека костного 
мозга, воспалительные изменения фасеток в L1-2 слева. Был направлен на консультацию к 
ревматологу, который выставил диагноз: Анкилозирующий спондилоартрит, HLA-B27-поло-
жительный; ранняя стадия (активный сакроилеит справа); с внесуставными проявлениями 
(рецидивирующий увеит правого глаза); активность 1 степени (2 балла по BASDAI), ФН1. 
Был поставлен на диспансерный учет ревматологом, проводилась терапия сульфасалазином 
2 г; НПВП. В связи со стойкой клинико-лабораторной ремиссией, которая наступила через 
6 месяцев после начала базисной терапии, пациент прекратил прием сульфалазина. За 2017 г. 
болей в нижней части спины не было, однако симптомы увеита рецидивировали четыре раза, 
по поводу чего проходил терапию в офтальмологическом отделении. Проводилась пульс-те-
рапия метипредом, местная терапия НПВП. Терепевтом отделения настоятельно были даны 
рекомендации по возобновлению терапии сульфосалазином в дозе 2 г, которые пациент не 
выполнял, т.к. суставных жалоб не было и больной считал терапию бесполезной. В 2018 г. 
пациент неотложно госпитализируется с панувеитом правого глаза, резкой потерей зрения 
в ОКБ №1, где проводится энуклеация правого глаза в связи с неэффективностью консерва-
тивной терапии. После комплексного обследования с участием терапевта, ревматолога нача-
та терапия адалимумабом в дозировке 40 мг 1 раз в две недели. Рекомендовано принимать 
сульфасалазин 2 г/сутки регулярно. Зрение на правом глазу утеряно полностью. На протя-
жении 2-х лет пациент выполнял назначения, ежемесячно осматривался ревматологом, оф-
тальмологом. В 2020 г. С сентября по декабрь трижды госпитализация в офтальмологическое 
отделение с непрерывно рецидивирующим увеитом левого глаза. При сборе анамнеза было 
установлено, что пациент с июля 2020 прекратил прием сульфасалазина, т.к. чувствовал себя 
хорошо, не обращался к ревматологу. По административным причинам в связи с пандемией 
новой короновирсной инфекции COVID-19 пропустил инъекции адалимумаба. За все время 
наблюдения терапевтом офтальмологического отделения жалоб со стороны органов движе-
ния не предъявлял. Отмечал умеренную слабость. Объективно со стороны внутренних орга-
нов патологических изменений не было. В ОАК: лейкоциты- 6,4*109/л, СОЭ до 30 мм/ч , СРБ 
- 30 мг/л. Анализы на ревматоидный фактор, антитела к циклическому цитруллинированному 
пептиду – отрицательные. Анализ на HLА-B27 – положительный. В декабре 2020 МРТ кре-
стцово-подвздошных сочленений: двусторонний активный сакроилиит, больше выраженный 
справа. Консультация ревматолога в январе 2021: Анкилозирующий спондилит, HLА-B27-ас-
социированный двусторонний, МРТ-верифицированный сакроилиит, внескелетные проявле-
ния (рецидивирующий увеит левого глаза, анофтальмия справа), высокая степень активности 
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( ASDAS (по С-реактивному белку) 4,01). Функциональный класс I. Возобновление терапии 
адалимумабом в январе 2021 г. позволили купировать симптомы увеита в течение месяца. 
Данный клинический случай демонстрирует взаимодействие офтальмолога, терапевта, рев-
матолога при установлении диагноза АС с увеитом. Отказ больного от базисной терапии АС 
привел к рецидивированию увеита вплоть до потери правого глаза. Получен положительный 
эффект адалимумаба в достижении ремиссии увеита при АС. Отмена ГИБТ привела к реци-
дивированию увеита левого глаза с риском полной слепоты, что срочно потребовало возоб-
новление терапии адалимумабом.

Приводим пример развития АС на фоне язвенного колита, диагноз которого был воз-
может после появления клиники увеита. Пациент К, 1976 г.р. в 25 лет отметил примеси кро-
ви в кале, которым не придал значения. Отмечал боли в нижней части спины, которые воз-
никали периодически и интерпретировались пациентом как «остеохондроз позвоночника» 
из-за работы столяром, занятий керлингом. В 2013 г. по результатам КТ-поясничного отдела 
позвоночника и сакроилеальных-сочленений выявлены признаки 2-х стороннего сакроиле-
ита (вероятнее, хроническое рецидивирующее течение). От рекомендованной консультации 
ревматолога отказался. В дальнейшем у пациента стали появляться боли в крупных суста-
вах по типу артралгий, которые связывал с занятиями спортом. 8 лет назад появились сла-
бость, жажда, на которые не обратил особого внимания, не обследовался. В мае 2018 г. после 
инсоляции был неотложно госпитализирован в офтальмологическое отделение с клиникой 
острого увеита левого глаза. При обследовании: WBC – 8,32*109/л, СОЭ= 6 мм/ч; С-реактив-
ный белок – 19,35 мг/л , глюкоза – 13,7 моль/л. В связи с жалобами на боли в нижней части, 
предыдущий данные о наличии 2-х стороннего сакроилеита в 2013 г. для уточнения генеза 
увеита 08.05.2018 обнаружен HLA-B27 - антиген, рекомендована консультация ревматолога, 
от которой отказался. Эндокринологом установлен диагноз: Сахарный диабет 2 типа, назна-
чен метформин 2000 мг/сут. Был выписан с улучшением состояния, через 2 недели зрение 
на левом глазу полностью восстановилось, боли в нижней части спины прошли. Через 2 
недели после отмены ГКС был экстренно госпитализирован в гастроэнтерологическое отде-
ление ГКБ №40 г. Екатеринбурга с диагнозом: Язвенный колит, тотальное поражение, сред-
не-тяжелое течение, впервые выявленный, осложненный развитием внекишечных проявле-
ний: экссудативный передний увеит левого глаза, анкилозирующий спондилоартрит. При 
обследовании в ОАК: WBC – 16,2*109/л, Нв-162 г/л, СОЭ – 40 мм/ч; в БАК: С - реактивный 
белок - 165 мг/л. Яйца глистов, токсины Cl. Difficile А и В не обнаружены. Копрологиче-
ский анализ кала: лейкоциты сплошь. На ФКС от 26.06.18 во всех отделах толстой кишки 
слизистая отечна, ярко гиперемирована, с множеством язв и эрозий от 0,3 см до 0,6 см в ди-
аметре, с детритом в дне, в просвете мазки алой крови, в поперечной ободочной кишке псев-
дополипы от 0,4 см до 0,6 см в диаметре. УЗИ ОБП: Стеатоз печени. Конкремент желчного 
пузыря 0,5 см. Проведена терапия. Салофальк 3 г/сут, свечи салофальк 2 г/сут, преднизолон 
60 мг, метронидазол 5 дней, ванкомицин 5 дней, метформин. На фоне терапии ГКС насту-
пила острая декомпенсация углеводного обмена, Гликемический профиль: 8,6-9,1-10,7-17,6 
ммоль/л. Поэтому пациент был обследована эндокринологом для исключения сахарного ди-
абета 1 типа. С-петид- 3,17 нмл, СКФ по формуле MDRD= 85 мл/мин/1,73*2. Метформин 
заменен на инсулин. Таким образом, пациенту был впервые установлен диагноз: Язвенный 
колит, тотальное поражение, хроническое непрерывное течение, среднетяжелая атака (по 
Truelove-Witts-2), гормональная зависимость. Внекишечные проявления: экссудативный 
увеит левого глаза (май 2018), анкилозирующий спондилоартрит. ЖКБ. Хронический каль-
кулезный холецистит, ремиссия. Сахарный диабет 2-го типа, с инсулинопотребностью. Ди-
абетическая микроангиопатия. Диабетическая нефропатия, ХБП С2 А3. Диабетическая дис-
тальная сенсорная полинейропатия нижних конечностей. После постепенной отмены ГКС у 
пациента в ноябре 2018 г повторная госпитализация в гастроэнтерологическое отделение по 
поводу атаки язвенного колита, тотальное поражение, хронического непрерывного течения, 
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гормональной зависимости с внекишечными проявленими. Лечение: сульфасалазин 4 г/сут, 
азатиоприн 50 мг/сут, преднизолон 50 мг. В течение последующих 6 мес. пациент находился 
на амбулаторном лечении у гастроэнтеролога, жалоб активно не предъявлял. Сохранялся 
суставной болевой синдром, который заставил уйти их спорта на тренерскую работу. По-
сле отмены преднизолона получал месакол 3,2-4,8 г/сут, азатиоприн 100 мг/сут, мебеверин 
при болях. Консультация ревматолога апрель 2019: Анкилозирующий спондилоартрит HLA 
В-27позитивный, двусторонний сакроилеит. BASDAI=62,7%, многочисленные энтезопа-
тии с внесуставными проявлениями: язвенный колит, тотальное поражение, иридоциклит 
(май 2018). Решить вопрос об инициации ГИБТ ( инфликсимаб, адалимумаб), т.к. НПВП 
при наличии ЯК нежелательны. По административным причинам лечение ГИБТ не было 
назначено. В мае 2019 рецидив увеита правого глаза. Повторное лечение в офтальмологи-
ческом отделении, терапевтом отделения настойчиво рекомендована инициация ГИБТ, для 
чего пациент был направлен к главному колопроктологу. В июне 2019 г. в связи с неэффек-
тивностью базисной терапии, а также развившейся гормональной зависимостью пациенту 
назначена была терапия препаратом адалимумабом. Контрольные анализы в пределах нор-
мы: WBC – 5, 56*109/л, Нв-130 г/л, СОЭ – 7 мм/ч, RBC – 5,53*1012/л. В качестве поддержи-
вающей терапии пациенту назначено подкожное введение адалимумаба в дозировке 40 мг 1 
раз в две недели. Продолжал прием азатиоприна 100 мг, мезавант 4,8 г/с На фоне проводи-
мого лечения язвенного колита сахарный диабет компенсирован низкоуглеводной диетой. 
3 октября 2019 г. по результатам ФКС поставлен диагноз: язвенный колит, эндоскопиче-
ская ремиссия. На фоне ГИБТ полностью купированы кишечные симптомы, боли в нижней 
части спины, арталгии, что позволило вернуться к занятиям керлингом. Рецидивов увеита 
не отмечалось, раз в 6 мес пациент осматривается офтальмологом. Пациент находится на 
диспансерном учете у гастроэнтеролога и колопроктолога, регулярно получает инъекции 
адалимумаба подкожно 40 мг 1 раз в две недели, ежедневно азатиоприн 100 мг, месалазин 
100 мг 3 раза в день. Ведение больного с ВЗК соотвествует временным клиническим реко-
мендациям по ведению пациентов гастроэнтерологического профиля в условиях пандемии 
новой коронавирусной инфекции COVID-19, где рекомендуется продолжение лечения в том 
же объеме и теми же лекарственными препаратами, которые были бы назначены до начала 
распространения COVID-19 [2].

Выводы
Системные воспалительные заболевания могут протекать с увеитом, что требует зна-

ния данной патологии врачами разных специальностей (ревматологов, офтальмологов, эндо-
кринологов и др.). Лечение таких пациентов требует персонифицированного подхода: в случае 
обострения течения язвенного колита, требуется усиленный контроль со стороны гастроэнте-
ролога, а при ухудшении симптоматики спондилита–повышенное внимание ревматолога, а в 
случае развития увеита ведение таких больных офтальмологом. Развитие внекишечных про-
явлений при ВЗК и внесуставных проявлений АС требует особого внимания к пациентам, ме-
ждисциплинарного подхода для совместного решения проблемы ведения таких пациентов, а 
так же ранней постановки вопроса о назначении генно-инженерной терапии.. Использование 
моноклональных антител к ФНО-α позволяет купировать клинические симптомы как основ-
ного заболевания, так и увеита, улучшить качество жизни, жизненный прогноз. Продолжение 
лечения в полном объеме в период пандемии COVID-19 позволяет поддерживать стойкую 
клиническую ремиссию у больных. 
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В настоящее время проблема пищевой анафилаксии у детей освещается недостаточно 
широко. По данным западных коллег пищевая анафилаксия отмечается приблизительно у 5% 
детского населения [1]. Известно, что гиперчувствительность к пищевым продуктам у боль-
шинства детей с возрастом прогрессивно снижается [2,3]. Однако, у детей, перенесших пище-
вую анафилаксию, пищевая толерантность к данному продукту развивается крайне медленно 
[4]. В связи с этим прогнозирование течения пищевой аллергии после перенесенной пищевой 
анафилаксии является актуальной научно-практической задачей, решение которой во многом 
заключается в динамическом наблюдении детей с персистирующей пищевой аллергией и вы-
соким риском присоединения других видов гиперчувствительности.


