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Впервые изменения глаз при саркоидозе были отмечены в 

1898 г. С. Bоeck. С тех пор и до настоящего времени сведения о 

вовлечении органа зрения и тканей орбиты в патологический 

процесс при этом заболевании стали регулярно уточняться [5, 10, 

55]. Этому состоянию в последнее время уделяют особое внима-

ние в связи с тем, что к этой группе изменений стали относить и 

специфические поражения, возникающие в тканях орбиты [2].

В исследованиях североамериканских и европейских специ-

алистов отмечается, что поражения глаз у пациентов, страда-

ющих саркоидозом, встречаются в 10—50% случаев. К подобной 

форме внелегочного саркоидоза они также относят и экстраоку-

лярные нарушения, например такие как увеличение слезной же-

лезы, развитие синдрома сухого глаза, гранулематозное пораже-

ние оболочек зрительного нерва и глазодвигательных мышц [13, 

14, 57]. О подобных случаях сообщали в основном офтальмологи 

[57]. Подробный анализ и разбор этих проявлений изложен в ра-

боте K. Ohara и соавт. [57] (рис. 1, 2).

Распространенные синдромы сочетанного поражения 
глаз и других локальных и распространенных 
изменений при саркоидозе
Классические синдромы:

— синдром Лефгрена (описан шведским терапевтом 

S. Lofgren) — сочетание двустороннего ув еличения прикорневых 

бронхолегочных лимфатических узлов, высыпаний на коже типа 

узловатой эритемы и артралгий ; часто сопровождается увеитом и 

лихорадкой [39];

— синдром Хеерфордта (описан датским офтальмологом 

Ch. Heerfordt; синонимы — увеопаротитная лихорадка, нейроувео-

паротит, увеоменингит) — остро развивающееся сочетание двусто-

роннего паротита с двусторонним увеитом, иногда с поражением 

черепных нервов, дыхательных путей и лимфатических узлов [45].
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Complex damage of ocular and orbital structures is an important manifestation of sarcoidosis. Incidence of ocular sarcoidosis 
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Специфические поражения глаза. Изменения конъюнктивы. 
При саркоидозе в 75% всех случаев первичного обследования вы-

являются изменения конъюнктивы. При хроническом течении 

патологического процесса эти изменения наблюдаются реже 

[12]. Случай поражения конъюнктивы первым описал J. Strand-

berg в 1921 г.

Видимые макроскопические признаки поражения слизи-

стой проявляются мясистыми, подобными халязиону, золоти-

стыми по цвету узелками. Эти изменения, как правило, рас-

полагаются в проекции нижнего и верхнего свода конъюнкти-

вальной полости. Они могут быть микроскопическими и кли-

нически не проявляться [12].

Присоединение вторичной инфекции к гранулематозному 

процессу может привести к симблефарону — сращению конъюн-

ктивы одного или двух век с конъюнктивой глазного яблока [47].

Изменения роговицы. Отмечено четыре вида вовлечения рого-

вицы в патологический процесс при саркоидозе:

— возникновение утолщения роговицы в нижнем отделе,

— образование кальцинированной ленточной кератопатии,

— стромальное утолщение роговицы,

— развитие интерстициального кератита [57].

Самое типичное из этих проявлений — так называемое ниж-

нее корнеальное утолщение [34].

Ленточная кератопатия проявляется возникновением каль-

цинированной белой ленты в толще роговицы, при этом явных 

клинических симптомов обычно не наблюдается. Как правило, 

она связана с гиперкальциемией и ассоциирована с проявления-

ми хронического увеита [32, 57].

Различного вида преципитаты, возникающие на эндотелии 

роговицы при саркоидозном увеите, чаще всего относят к про-

явлениям поражения сосудистой оболочки [15—17].
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Рис. 1. Внутриглазные проявления саркоидоза. Фронтальная и сагиттальная проекции [57].

Рис. 2. Схема изменений глазного дна при саркоидозе [57].
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Изменения склеры. По мнению некоторых авторов, при сар-

коидозе вовлечение склеры в патологический процесс не так ти-

пично. Поражение склеры может проявляться диффузным вос-

палением, склеритом, а также развитием локальных изменений, 

бляшек или небольших узелков. В двух исследованиях склераль-

ное вовлечение было установлено менее чем у 3% пациентов. Так 

же как в случаях поражения конъюнктивальной ткани, диагноз 

саркоидоза может быть верифицирован при биопсии склераль-

ного узелка [32, 57].

Нарушение циркуляции внутриглазной жидкости. Глаукома. 
Образование передних и задних синехий в проекции переднего 

отрезка глаза в результате развития специфического острого и 

хронического пластического процесса, а также развитие грануле-

матозных изменений в радужной оболочке и углу передней каме-

ры может привести к нарушению циркуляции внутриглазной 

жидкости.

Трабекулярные узелки в виде сероватых округлых образова-

ний бывают довольно часто видны в проекции угла передней каме-

ры. Узелки располагаются на трабекулярной сети и часто выбухают 

над поверхностью цилиарного тела или корня радужки. Другим об-

разованием, часто встречающимся в углу передней камеры, явля-

ются периферические, подобные тенту, передние синехии, име-

ющие коническую форму. В специальной литературе данное обра-

зование определяется как периферическая передняя синехия. Ко-

нический кончик синехии прилипает к трабекулярной сети. Неко-

торые авторы предполагают, что тентоподобная синехия является 

рубцом и образуется в тех случаях, когда выпячивающиеся трабеку-

лярные узелки подтягивают радужку вверх, к трабекуле. Также 

можно предположить, что образовавшиеся в проекции корня ра-

дужки или цилиарном теле узелки тянут радужку к трабекуле [57].

Подобные изменения, по мнению большинства исследова-

телей, приводят к повышению внутриглазного давления (ВГД). 

Локальный саркоидозный процесс может иметь как острое, так и 

подострое течение. Симптомы повышения ВГД во втором случае 

могут быть стертыми. Постепенное развитие передних и задних 

синехий также может способствовать росту ВГД. Повышение 

ВГД и развитие глаукомного процесса могут также возникнуть 

при лечении кортикостероидами [57].

Таким образом, вторичная глаукома может развиться при 

саркоидозе как следствие поражения гранулематозным воспале-

нием трабекулярной области. Скопление узелков в углу передней 

камеры вызывает обструкцию шлеммова канала. Некоторые ав-

торы называют такую форму поражения трабекулярным саркои-

дозом. Одновременно с этим нарушению баланса ВГД может 

способствовать развитие синехий [41, 57].

Изменение хрусталика. В процессе острого или хронического 

иридоциклита на поверхности хрусталика часто оседает экссудат. 

Это может приводить к снижению остроты зрения. В подавля-

ющем числе случаев изменения хрусталика проявляются ката-

рактой и могут быть вызваны как длительным приемом кортико-

стероидов, так и наличием хронического специфического грану-

лематозного воспалительного процесса. Эти изменения, по раз-

ным источникам, отмечались у 8—17% больных с глазным сарко-

идозом [32, 33].

Изменения сосудистой оболочки. Гранулематозный процесс, 

проявляющийся острой или хронической специфической ткане-

вой воспалительной реакцией, приводит к различным изменени-

ям по всей площади области проекции сосудистой оболочки. 

У пациентов с саркоидозом наиболее часто (в 74,7% случаев) 

встречается негранулематозный ирит [7, 20].

Существует много инфекционных и неинфекционных при-

чин, вызывающих развитие увеита. Как непосредственный этио-

логический фактор саркоидоз является его причиной далеко не 

во всех случаях подобных клинических проявлений. По результа-

там двух отдельных серий клинических исследований, осущест-

вленных в США, саркоидозный увеит наблюдался только в 2,5 и 

12% случаев соответственно. В третьем исследовании, где все 

субъекты жили в юго-восточной части страны, частота этого за-

болевания как причина увеита составляла 11%. При обследова-

нии популяции чернокожих пациентов было определено, что 

только у 25% из них увеит был саркоидозным [4, 6, 7].

Так называемый передний увеит встречается у 22—70% боль-

ных, страдающих глазным саркоидозом. Клинически изменения 

проявляются иритом или иридоциклитом. Симптомами этих за-

болеваний являются: покраснение глаза, боль, развитие фотофо-

бии и снижение остроты зрения [7, 55].

Для саркоидозного иридоциклита характерно возникнове-

ние больших преципитатов на поверхности средней и нижней 

части роговичного эндотелия. Эти изменения обычно сравнива-

ют с каплями бараньего жира (mutton fat), они являются локаль-

ными скоплениями воспалительных клеток и часто имеют грави-

тационное распределение [18, 56].

При оценке клинической картины изменений переднего от-

дела глазного яблока различие обычно делается между острыми и 

хроническими проявлениями саркоидозного увеита. Некоторые 

исследователи определяют острый передний саркоидозный увеит 

как наиболее часто встречающееся специфическое проявление 

глазного поражения, в то время как другие специалисты утверж-

дают обратное [7, 43].

В 34% случаев у пациентов могут отсутствовать выраженные 

глазные проявления заболевания, наблюдаются так называемые 

спокойные глаза. По этой причине все больные саркоидозом, не-

смотря на отсутствие явных симптомов поражения органа зре-

ния, должны быть тщательно обследованы офтальмологом.

Острый передний саркоидозный увеит обычно наблюдается 

у людей в возрасте 20—35 лет, в то время как хронический перед-

ний саркоидозный увеит отмечается у лиц более старшей воз-

растной группы — 35—50 лет [8, 39].

У пациентов с хроническим течением болезни, как правило, 

более легкие симптомы. Гиперемия разной степени выраженно-

сти, а также наличие взвеси в виде клеточных конгломератов во 

влаге передней камеры и появление изменений в области перед-

него отдела стекловидного тела могут быть отмечены как при 

остром, так и при хроническом переднем увеите [4, 18, 28].

Узелки Бусакка (Busacca) почти всегда видны при хрониче-

ском переднем саркоидозном увеите. Эти образования характер-

ны для истинного гранулематозного поражения глаз. Они фор-

мируются на радужной оболочке и возникают несколько реже, 

чем преципитаты на эндотелии роговицы.

Другой характерной формой изменений внутриглазных тка-

ней, отмечаемой при хроническом переднем саркоидозном увеи-

те, является узелок Кеппе (Koeppe). Эта структура также отно-

сится к специфическому гранулематозному поражению. Узелок 

выявляется на пупиллярном крае и может стать местом для раз-

вития задних синехий [9—11, 27, 33].

В ряде случаев у пациентов с хроническим передним сарко-

идозным увеитом могут возникать изменения, которые являются 

патогномоничными для гранулематозного увеита, в виде розо-

вых, сосудистых непрозрачных гранулем радужки. Эти структуры 

имеют большие размеры. Они гораздо менее «обычны», чем узел-

ки Бусаккa или Кеппе, и встречаются реже [57].

Длительно протекающий хронический патологический про-

цесс, клинически обозначаемый как передний саркоидозный 

увеит, может вести к образованию ленточной кератопатии, а так-

же к развитию вторичной глаукомы и осложненной катаракты. 

Возникновение данных заболеваний может быть связано как с 

течением самой болезни, так и с использованием кортикостерои-

дов [47].

Распространенное поражение средних отделов сосудистой 

оболочки глаза проявляется периферическими воспалительными 

изменениями стекловидного тела, а также плоской части цилиар-

ного тела и периферической области сетчатой оболочки [27, 28, 

55].

Плоская часть цилиарного тела (pars plana) является узким, 

кольцевидным отделом цилиарного тела. Воспаление этой обла-

сти, pars planitis — подвид так называемого промежуточного увеи-
та. Этот процесс приводит к целлюлярным скоплениям (специ-

фическому выпоту) в пограничных гиалоидных трактах стекло-

видного тела. Эти изменения известны как «снежные комки» 

(snowballs). В ряде исследований были продемонстрированы уни-

кальные клинические проявления в виде помутневшего отростка 

цилиарного тела в периферическом отделе сетчатки, располага-
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ющегося вдоль pars plana и спускающегося вниз. Эти изменения 

авторы назвали «снежным заносом» (snowbank) [57].

Клиническое течение патологического процесса у больных, 

страдающих промежуточным увеитом, может проявляться стер-

той картиной, присутствием отдельных, избирательных симпто-

мов и жалобами на расплывчатое зрение. По мнению ряда иссле-

дователей, так называемый средний, промежуточный увеит не-

специфичен для саркоидоза [7, 20, 21].

В 28% случаев у пациентов, у которых течение основного 

процесса осложняется развитием глазного саркоидоза, определя-

ется форма изменения сосудистой оболочки, определяемая как 

задний увеит. Вовлечение заднего сегмента глаза характеризуется 

развитием перифлебита вен сетчатки, связанного с формирова-

нием сегментного скопления лейкоцитов вокруг кровеносных 

сосудов. Оно проявляется развитием обширного, локального, в 

виде «муфты», перивенозного инфильтрата. К подобным образо-

ваниям относится «капля свечного воска» или «taches de bouge» 

[57].

В процесс обычно вовлекаются периферические венулы с 

короткими участками периваскулярного скопления лейкоцитов, 

с наличием или без фокального сужения сосуда [12, 29, 36].

В 27% случаев заболевания саркоидозом задний увеит также 

связан с вовлечением в патологический процесс центральной 

нервной системы [24, 46].

Изменения стекловидного тела. Кроме специфических изме-

нений стекловидного тела, протекающих по типу «снежного за-

носа», охарактеризованных выше, витриит разной степени выра-

женности обычно сопровождает практически все проявления 

вовлечения сосудистой оболочки в саркоидозный процесс. Он 

обусловлен специфическим выпотом клеточных элементов из 

оболочек глаза в стекловидное тело. Вследствие этого выхода 

протеинов возникает эффект оптической и акустической опалес-

ценции структуры стекловидного тела, который может иметь раз-

ную локализацию и разную степень выраженности [58].

При хроническом воспалении в стекловидном теле выявля-

ются так называемые шварты и мембраны, состоящие из изме-

ненных участков гиалоидных трактов, которые сопровождаются 

неоваскуляризацией и формированием витреоретинальных трак-

ций. Степень выраженности и форма подобных реакций может 

быть разная. Изменения стекловидного тела могут быть едва за-

метными, локальными или генерализованными, с образованием 

серо-белых округлых помутнений в виде «снежных комьев». Они 

могут быть изолированными, групповыми или имеющими ли-

нейное групповое расположение по типу «нити жемчуга» (pearls 
vitreous opacity). Часто встречаются изменения стекловидного те-

ла, которые определяют как «белую вуаль» или veil—like. Они мо-

гут вызывать неприятное ощущение у пациентов, но существен-

но не влиять на зрительные функции [58].

«Капли свечного воска» могут быть видны при обследовании 

глазного дна у 70% больных с задним саркоидозным увеитом. По-

добные проявления, по мнению ряда авторов, не характерны для 

саркоидозного поражения глаз. Эти изменения могут быть суб-

клиническими и проявляться только при проведении флюорес-

цеиновой ангиографии сосудов сетчатки. Нарушение капилляр-

ной перфузии и формирование тканевой ишемии приводит к 

возникновению неоваскуляризации и развитию витреальных ге-

моррагий [40, 64].

Хориоидальные гранулемы наблюдаются в некоторых случа-

ях в виде изменений, имеющих специфический цвет сметаны. Их 

размер может быть примерно в один диск зрительного нерва и 

более. При рассасывании подобной гранулемы может возник-

нуть область атрофии пигментного эпителия и сформироваться 

рубец [21, 29].

Хориоретинит может быть клиническим проявлением мно-

гих системных заболеваниях, некоторые из них, например такие 

как гистоплазмоз, туберкулез, сифилис и токсоплазмоз, могут 

походить на саркоидоз [10, 15, 59]. Имеется также ряд других бо-

лезней, которые проявляются подобными изменениями. К ним 

можно отнести острую заднюю мутиплакоидную пигментную 

эпителиопатию, хориоидопатию Бердшота, болезнь Харады и 

другие состояния. Невозможно исключительно по клинической 

картине глазного дна отличить эти состояния от изменений, 

встречающихся при саркоидозе [20, 39].

Изменение сосудов и стромы сетчатки. Для ряда патологиче-

ских проявлений, возникающих в заднем отделе глазного дна при 

саркоидозе, характерно изменение ретинальных сосудов. Вокруг 

вен и артерий возникают изменения, похожие на муфты. Они яв-

ляются следствием скопления воспалительных клеток. Как пра-

вило, муфты располагаются на протяжении и вдоль ретинальных 

сосудов. В ряде случаев возникает сужение и облитерация сосу-

дов. Острые и хронические артериальные и венозные перфузии 

сопровождаются появлением отека сетчатки, геморрагиями, раз-

витием «мягкого» экссудата в результате окклюзии прекапилляр-

ных артериол. Возникающая ишемия может являться причиной 

развития неоваскуляризации сетчатки или хориоидеи (субрети-

нальная неоваскулярная мембрана). Последняя должна быть за-

подозрена, если в центральной зоне под сетчаткой присутствует 

серовато-зеленоватый очаг с геморрагиями и отеком сетчатки 

[21, 29, 37].

Очаговые воспалительные изменения на глазном дне прояв-

ляются также ретинальными и/или хориоидальными инфильтра-

тами. В активной фазе эти очаги представляют собой белые рых-

лые массы с нечеткими границами. Над ними прослеживается 

клеточная реакция в пограничных слоях стекловидного тела и 

отек сетчатки вокруг. По мере купирования воспалительных из-

менений появляются очаги атрофии сетчатки и/или хориоидеи с 

различной степенью выраженности пигментации. Необходимо 

отличать активные очаги на глазном дне от неактивных, посколь-

ку лечению подлежат только первые. Купирование воспалитель-

ного процесса на глазном дне может сопровождаться появлением 

эпиретинальных мембран, витреоретинальных сращений, трак-

ций и как следствие этого возникновением отслойки сетчатки 

[56].

На фоне хронического воспаления, связанного с передним, 

промежуточным или задним увеитом, может развиться кистоз-

ный макулярный отек. Некоторые авторы считают, что возник-

новение кистозного макулярного отека может служить маркером 

активности основного заболевания. По их мнению, это может 

указывать на то, что течение гранулематозного воспалительного 

процесса вышло из-под контроля осуществляемого лечения [29, 

40, 63].

К редким, нечасто встречающимся осложнениям так назы-

ваемого заднего саркоидозного увеита можно отнести развитие 

экссудативной отслойки сетчатки и возникновение сосудистых 

шунтов, формирующихся у диска зрительного нерва. Источника-

ми этих шунтов являются конечные ветви цилиарных артерий и 

локальные коллатеральные венозные стволики, соединяющие 

центральную ретинальную вену с хориоидальным венозным 

сплетением и сформированными в результате патологического 

процесса артериальными макроаневризмами. Ретинит, связан-

ный с саркоидозом, трудно отличим от других возможных при-

чин воспаления сетчатки. По мнению некоторых исследовате-

лей, его появление может быть связано с вовлечением в основной 

процесс центральной нервной системы [24, 25, 35].

Изменения нервной системы. В настоящее время в специаль-

ной литературе опубликовано более 400 наблюдений, характери-

зующих неврологические проявления при саркоидозе [49, 53].

Саркоидоз поражает нервную систему примерно в 2—7% 

случаев [12, 28, 35]. Изменения центральной нервной системы 

обычно возникают в ранней фазе заболевания, в то время как 

симптомы, характерные для поражения периферической нерв-

ной системы и скелетной мускулатуры, встречаются при хрони-

ческом течении патологического процесса. При саркоидозе, на-

ряду с хорошо известным поражением черепных нервов и менин-

гитом, часто встречающейся локализацией поражения нервной 

системы являются гипоталамус, область III желудочка и гипофиз 

[12, 28, 38].

Саркоидозные гранулемы могут проявляться как увеличива-

ющиеся в объеме очаги, особенно в этой области, и напоминать 

менингиому. Они редко подвергаются кальцификации и не так 

часто вызывают реактивные изменения костей. Саркоидозные 

изменения на основании подобных проявлений обычно можно 

отличить от изменений, характерных для менингиомы [12].
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В 10% случаев саркоидоза центральной нервной системы в 

патологический процесс вовлекается область основания черепа, 

что проявляется клинической картиной базального менингита и 

дисфункцией гипофиза. Саркоидозные поражения основания 

черепа имеют тенденцию соответствовать контуру анатомии ко-

сти, а эрозия кости является нечастым признаком [12].

Нейропатия зрительного нерва. Частота вовлечения зритель-

ного нерва в саркоидозный процесс, по данным ряда источни-

ков, находится в пределах 0,5—5%. Развитие оптической нейро-

патии при саркоидозе является нечастым осложнением основно-

го процесса. Оно опасно тем, что развивается быстро и вызывает 

долговременную потерю зрения. Больные, как правило, жалуют-

ся на быстрое, одностороннее снижение зрения. Клинически 

определяется отек диска зрительного нерва и его инфильтрация, 

а также утолщение перипапиллярной области, связанное со 

смежным ретинитом и прогрессирующей атрофией, обусловлен-

ной ретробульбарным или хиазмальным вовлечением [12, 46, 49, 

61]. Могут развиваться нарушения поля зрения, восприятия цве-

та и контрастной чувствительности. В ряде случаев в связи с раз-

витием неврологических осложнений в виде инсульта эти прояв-

ления могут быть неразличимы [1, 46, 61].

S. Kao и J. Rootman [47] в 1996 г. сообщили о случае рецидива 

одностороннего прогрессивного снижения зрения у пожилой бе-

лой женщины, которое было вызвано развитием изолированного 

гранулематозного процесса в оболочках зрительного нерва. Это 

состояние было диагностировано при биопсии. Каких-либо дру-

гих системных или легочных специфических изменений у дан-

ной пациентки не было выявлено. Изменение также сопровожда-

лось поражением периваскулярного пространства задних корот-

ких цилиарных артерий и распространением саркоидозного про-

цесса через них в хориоидею. Кроме того, описаны случаи так 

называемого псевдотуморозного поражения зрительных нервов, 

когда гранулематозный процесс распространяется в области хи-

азмы и проникает через зрительные отверстия в обе орбиты. 

В результате этого наравне с инфильтрацией оболочек происхо-

дит механическое сдавливание зрительных нервов.

Вовлечение зрительного нерва при саркоидозе клинически 

может проявляться папиллитом, отеком диска зрительного нерва 

из-за повышения внутричерепного давления, а также развитием 

локальной неоваскуляризации и формированием гранулемы го-

ловки зрительного нерва [42, 52].

Конечным исходом вовлечения зрительного нерва в патоло-

гический процесс при саркоидозе является развитие атрофии 

зрительного нерва [46].

Специфические изменения придатков глаза и орбиты. Веки, за-

щищающие глазное яблоко, имеют довольно значительную пло-

щадь кожного покрытия, в котором могут возникать гранулема-

тозные изменения. Диффузное специфическое поражение сое-

динительной ткани орбиты также наблюдается при саркоидозе. 

Вовлечение соединительной ткани орбиты обычно односторон-

нее и может привести к птозу, ограничениям в движении экстра-

окулярной мышцы и диплопии. В редких случаях наблюдаются 

изолированные гранулемы орбиты и экстраокулярных мышц [23, 

44, 51].

Изменения слезной железы. Вовлечение слезной железы в па-

тологический процесс вызывает изменения, которые клинически 

определяются как саркоидозный дакриоаденит [27, 30]. Пораже-

ние слезной железы при саркоидозе происходит у 15—28% паци-

ентов с изменениями глаз. Однако результаты ряда исследований 

указывают на то, что вовлечение слезной железы может отме-

чаться в гораздо большем числе случаев [2, 47]. При проведении 

ряда подробных ретроспективных исследований у 88% больных с 

саркоидозом, у которых ранее не отмечалось клинических и 

функциональных изменений слезной железы, было обнаружено 

накопление галлия-67 (67Ga) в слезных железах [47].

Вовлеченность слезной железы можно предполагать при вы-

явлении отека и опухоли латерального сегмента верхнего века. 

Увеличение слезной железы может быть определено при клини-

ческом осмотре, а также при пальпации во время физического 

обследования. В ряде случаев увеличение бывает таким массив-

ным, что может привести к развитию птоза. В данном случае диа-

гноз саркоидоз может быть поставлен или подтвержден с помо-

щью биопсии слезной железы. Проведение биопсии считается 

необходимым в двух случаях: когда железа хорошо пальпируется 

как плотное образование, а также в том случае, когда при сцинти-

графии имеется поглощение тканью 67Ga [16, 50].

Кроме того, у большинства пациентов, не имевших явных 

клинических признаков вовлечения слезной железы, в дальней-

шем было отмечено развитие сухого кератоконъюнктивита [14].

Изменение слезоотводящей системы. Поражение слезного 

мешка при саркоидозе происходит крайне редко, в литературе 

сообщалось менее чем о 30 подобных случаях. При саркоидозе 

также возможно развитие изменений слезного мешка и слезных 

канальцев. Гранулематозное воспаление этих образований может 

ухудшить дренаж слезной жидкости, вызвать болезненную при-

пухлость и привести к присоединению вторичной инфекции [48].

Экстраокулярные мышцы. Прямое вовлечение экстраокуляр-

ных мышц в виде развития локальной саркоидозной, гранулема-

тозной инфильтрации встречается нечасто. В этих случаях боль-

ные обычно предъявляют жалобы на диплопию и ассоциирован-

ную с движением глаза боль [26, 31, 60].

Магнитно-резонансное исследование тканей орбиты при 

оценке саркоидозного орбитального процесса, связанного с ано-

малиями движения глаз, в подобных случаях является необходи-

мым. Это нужно как для определения степени вовлеченности в 

процесс той или иной экстраокулярной мышцы, так и для диа-

гностики поражения черепных нервов. В ряде исследований от-

мечается развитие у пациентов, страдающих саркоидозом, воспа-

лительного миозита глазодвигательных мышц, индуцированного 

основным патологическим процессом [3, 57].

Клиническая картина может напоминать изменения, на-

блюдаемые при офтальмопатии Грефе, и проявляется генерали-

зованным увеличением экстраокулярных мышц [54, 62, 65]. Кро-

ме того, в ряде исследований сообщалось о связи саркоидоза с 

аутоиммунным поражением щитовидной железы [19].

Клинические проявления паралича глазодвигательного не-

рва могут быть обусловлены вовлечением в саркоидозный про-

цесс III, IV и VI пары черепных нервов. Лицевой нерв является 

наиболее часто поражаемым при саркоидозе краниальным не-

рвом. VI пара черепных нервов — вторая по частоте неврологиче-

ская структура, поражаемая патологическим процессом. Обычно 

встречается ее одностороннее вовлечение в патологический про-

цесс, но изменения с двух сторон также могут быть часто диагно-

стированы [35].

Лечение. На данный момент нет эффективно действующей 

схемы лечения саркоидоза. Основным средством лечения глазно-

го саркоидоза являются глюкокортикоиды. Чтобы подавить вос-

паление и избежать появления задних синехий (прилипание ра-

дужки к хрусталику), назначаются мидриатики. ВГД контролиру-

ется в ходе болезни, так как глюкокортикостероиды могут вы-

звать его повышение [18].

Системные глюкокортикостероиды (преднизолон или пред-

низон в дозе 40 мг ежедневно в течение 8—12 нед с постепенным 

снижением дозы до 10—20 мг через день в течение 6—12 мес) на-

значаются при воспалении переднего и заднего отрезков глаза 

(панувеит), витриите, обширном ретинальном отеке, обширном 

периваскулите с или без сосудистой окклюзии, изменениях диска 

зрительного нерва и кистозном макулярном отеке [18, 22].

Однако даже при правильной организации лечения глюко-

кортикостероидами возможны такие серьезные осложнения, как 

развитие медикаментозного синдрома Иценко—Кушинга, глю-

кокортикоидного остеопороза, асептических некрозов костей, 

сахарного диабета, миопатии в 74% случаев [15].

Из-за развития осложнений, возникающих на фоне приема 

системных глюкокортикостероидов, в последнее время при сар-

коидозе в качестве альтернативной фармакотерапии используют 

метотрексат — средство из группы антиметаболитов, антагони-

стов фолиевой кислоты. Этот препарат используется для лечения 

многих хронических воспалительных заболеваний глаза. Сооб-

щалось о его эффективности при хроническом увеите. По мне-

нию K. Ohara и соавт. [57], в 76% случаев у пациентов с хрониче-

ским увеитом отмечалось улучшение клинической картины.

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
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Метотрексат назначают 1 раз в неделю внутрь или внутри-

мышечно в дозе 7,5—20 мг в течение 1—6 мес и до 2 лет пациен-

там с непереносимостью кортикостероидов [3].

Лефлюномид является другим цитостатическим средством, 

которое по эффективности подобно метотрексату. Сообщалось, 

что он был эффективен у 82% пациентов с хроническим саркои-

дозом, сочетанным с глазными проявлениями [57].

Инфликсимаб — это моноклональное антитело, направлен-

ное против TNF (туморнекротизирующий фактор). О нем сооб-

щалось как о препарате, успешно применявшемся при лечении 

хронического увеита у больных с болезнью Крона, ревматоид-

ным артритом, болезнью Бехчета и идиопатическим увеитом. 

K. Ohara и соавт. [57] отметили эффективность инфликсимаба у 

больных с хроническим глазным саркоидозом. Был отмечен по-

ложительный результат непосредственно после курса лечения, 

но в отдаленном периоде (после 5 лет) в 7,3% глаз выявлено ухуд-

шение зрения с остротой зрения менее 0,1. Основными причина-

ми были глаукома, катаракта, витреальные помутнения и маку-

лярные дегенерации из-за кистозного макулярного отека. Хирур-

гическое лечение возможно при катаракте, при витреальных по-

мутнениях и кистозном макулярном отеке.

Анализ клинических исследований специалистов разных 

стран свидетельствует о том, что впервые выявленный саркоидоз 

в 50—70% случаев дает спонтанные ремиссии. По результатам 

этих исследований можно сделать вывод о том, что никакое из-

вестное на сегодняшний день лечение не меняет естественного 

течения заболевания [57].

Заключение
Таким образом, в патологический процесс при саркоидозе 

может быть вовлечена любая часть глаза и тканей полости орби-

ты. В ряде случаев эти изменения могут «предатировать» основ-

ные проявления заболевания. На момент первичного обращения 

к врачу это может быть главным проявлением болезни. Было от-

мечено, что у пациентов, у которых первоначально был диагно-

стирован идиопатический увеит, в конце концов развивались 

системные признаки саркоидоза [57].

Комбинированное поражение глаз и тканей орбиты — важ-

ное проявление саркоидоза. Частота случаев выявления глазного 

саркоидоза варьирует среди различных групп обследуемых паци-

ентов. Несмотря на это, у всех больных необходимо провести 

подробное специфическое исследование глаз и тканей орбиты. 

Несвоевременное обнаружение проявлений так называемого глаз-

ного саркоидоза, а также неправильное лечение этих проявлений 

могут привести к развитию тяжелых осложнений. Изменения, воз-

никающие в орбите при этом заболевании, также должны быть 

своевременно выявлены и оценены. По этим причинам необходи-

мо продолжать поиск новых методов оценки состояния глаз и ор-

битальных тканей у пациентов, страдающих саркоидозом.
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