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Гигантоклеточный артериит (ГКА)  — иммуноопосредованный системный гранулематозный васкулит, поражающий средние 
и крупные артерии, имеющие внутреннюю эластичную пластинку. У женщин ГКА развивается в 3 раза чаще, чем у мужчин. 
Это связано с тем, что женщины гораздо более восприимчивы к аутоиммунным заболеваниям, которые могут быть вызваны 
значительным количеством биологических факторов, включая гормон эстроген. Данные о признаках и симптомах ГКА весьма 
противоречивы. Пациенты с ГКА могут жаловаться на один или несколько из следующих симптомов: головная боль, болезнен-
ность кожи головы, боль в шее, недомогание, миалгия, анорексия, потеря веса, анемия, боль во время жевания. Могут также 
присутствовать симптомы ревматической полимиалгии, аномалии височных артерий, гриппоподобные симптомы, лихорадка 
неизвестной этиологии и другие неопределенные системные симптомы. Ишемические поражения, которые могут развиться 
при ГКА, включают ишемический инсульт, коронарный артериит и инфаркт миокарда, поражение брыжейки и некроз кожи 
головы. Описан скрытый ГКА, при котором у пациентов нет системных симптомов этого заболевания, несмотря на положитель-
ный результат биопсии височной артерии, повышение СОЭ и СРБ. Скрытый ГКА — потенциальная причина слепоты. В обзоре 
также описаны критерии диагностики и офтальмологические проявления ГКА.
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ВВЕДЕНИЕ

Гигантоклеточный артериит (ГКА) — иммуноопосре‑
дованный системный гранулематозный васкулит, пора‑
жающий средние и крупные артерии, имеющие внутрен‑
нюю эластичную пластинку.

В 1890 году J. Hutchinson впервые сообщил о случае, 
при котором пациент испытывал боль при ношении 
шляпы из-за боли в висках, и назвал это «тромботиче‑
ским артериитом»  [1]. Позднее это заболевание было 
описано M. Schmidt в 1930 году  [2]. Horton и соавт.  [3] 
в 1932 году описали его как «височный артериит». Толь‑
ко в  1941  году был предложен термин «гигантоклеточ‑
ный артериит» (ГКА)  [4]. У  женщин ГКА развивается 
в 3 раза чаще, чем у мужчин, это связано с тем, что жен‑
щины гораздо более восприимчивы к  аутоиммунным 
заболеваниям, которые могут быть вызваны значитель‑
ным количеством биологических факторов, включая 
гормон эстроген  [5]. Данные о  признаках и  симптомах 
ГКА весьма противоречивы. Пациенты с ГКА могут жа‑
ловаться на один или несколько из следующих симпто‑
мов: головная боль, болезненность кожи головы, боль 
в  шее, недомогание, миалгия, анорексия, потеря веса, 
анемия, боль во время жевания. Могут также присут‑
ствовать симптомы ревматической полимиалгии, ано‑
малии височных артерий, гриппоподобные симптомы, 
лихорадка неизвестной этиологии и  другие неопреде‑
ленные системные симптомы. Ишемические поражения, 
которые могут развиться при ГКА, включают ишемиче‑
ский инсульт, коронарный артериит и инфаркт миокар‑

да, поражение брыжейки и  некроз кожи головы  [6, 7]. 
В 1962 году R.J. Simmons, D.G. Cogan. описали скрытый 
ГКА, при котором у пациентов нет системных симпто‑
мов этого заболевания, несмотря на положительный 
результат биопсии височной артерии, повышение СОЭ 
и  СРБ  [8]. Поскольку системные симптомы отсутству‑
ют, такие пациенты не обращаются к ревматологам. Так 
как скрытый ГКА  — потенциальная причина слепоты, 
не следует забывать о возможности его возникновения 
у таких пациентов.

КЛИНИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ, ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ 
ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ ГКА

Поскольку самым тяжелым осложнением ГКА яв‑
ляется потеря зрения, ключ к  ее предотвращению  — 
ранняя постановка диагноза и  немедленное начало 
лечения. Различные критерии диагностики ГКА под‑
робно обсуждаются  [9]. Почти всегда пациентов с  по‑
дозрением на ГКА направляют к  ревматологам. Пять 
критериев, предложенных Американским колледжем 
ревматологов (ACR)  [10], обычно принимаются ревма‑
тологами в  качестве «золотого стандарта» для диагно‑
стики ГКА: (1)  возраст ≥ 50  лет в  начале заболевания; 
(2) новая локализованная головная боль; (3) болезнен‑
ность височной артерии или снижение пульса на височ‑
ной артерии; (4)  повышенная СОЭ  — по Вестергрену 
≥ 50  мм/ч и (5) положительный результат биопсии ви‑
сочной артерии (БВА). При этом считается, что паци‑
ента следует классифицировать как больного ГКА, если 
положительными являются хотя бы три из этих пяти 
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критериев. При анализе с  помощью логистической ре‑
грессии было показано, что диагностическая ценность 
положительного теста БВА при ГКА была в 9,0 раз выше, 
чем при «перемежающейся хромоте нижней челюсти», 
в 3,4 раза, чем при боли в шее, и в 3,2 раза, чем при уров‑
не С-реактивного белка (СРБ) выше 2,45 мг/дл [2]. Пять 
критериев исследования ACR не включают эти важ‑
ные показатели, которые несут ценную информацию 
для диагностики ГКА. Что касается головной боли и бо‑
лезненности кожи головы, то эти симптомы являются 
ненадежными диагностическими критериями. Показано 
также, что у  57 % пациентов с  положительным резуль‑
татом БВА при ГКА наблюдался тромбоцитоз [11]. Наи‑
более полезной информацией для диагностики является 
комбинация системных симптомов и  показателей СОЭ 
и СРБ [12]. При ГКА, когда пациенту грозит неминуемая 
опасность развития слепоты, нейрорентгенологические 
и доплерологические тесты с ложноотрицательными ре‑
зультатами не только малонадежны, но и неэкономичны 
по сравнению с  вышеперечисленными легкодоступны‑
ми, дешевыми и высоко надежными тестами.
ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ГКА

О потере зрения в одном или обоих глазах как глаз‑
ном осложнении ГКА впервые сообщили в  1937  году 
B.T.  Horton и  T.B. Magath  [13], а  в 1938  году G.H. Jen‑
nings  [14]. Потеря зрения в  настоящее время призна‑
на самым тяжелым и  необратимым осложнением ГКА 
и  требует оказания неотложной офтальмологической 
помощи [15, 16]. Поражения глаз, наблюдаемые при ГКА, 
носят преимущественно ишемический характер и всегда 
обусловлены тромбозом вследствие гранулематозного 
воспаления одной или нескольких артериальных ветвей 
и редко глазной артерии. Окклюзия ветвей была проде‑
монстрирована с  помощью флюоресцентной ангиогра‑
фии глазного дна и подтверждена гистопатологическими 
исследованиями [2].

Частота поражения глаз при ГКА варьирует в  ши‑
роких пределах: от 20 до 70 % [17, 18]. Риск постоянной 
потери зрения вследствие ГКА увеличивается с возрас‑
том, но снижается у пациентов с конституциональными 
симптомами [19]. В литературе сообщается о двусторон‑
ней потере зрения при ГКА с  весьма разной частотой. 
У  пациентов, которые жаловались на одновременную 
потерю зрения в  обоих глазах, исследование глазного 
дна показало, что в одном глазу были более старые из‑
менения, чем в недавно пораженном глазу; это указыва‑
ет на то, что пациенты не знали о потере зрения в пер‑
вом глазу до тех пор, пока не был вовлечен второй глаз, 
что создавало ошибочное впечатление об одновремен‑
ной потере зрения в обоих глазах. Таким образом, часто‑
та первоначального поражения глаз, а также поражения 
второго глаза при ГКА во многом зависят от того, когда 
был поставлен диагноз, как рано был осмотрен пациент 
и насколько агрессивно используется системная корти‑
костероидная терапия [20].

Офтальмоишемические проявления при ГКА класси‑
фицируют в соответствии с зонами поражения.

Зрительный нерв: имеются проявления в виде Amau‑
ros fugax, передней ишемической оптической нейропа‑
тии (ПИОН), задней ишемической оптической нейропа‑
тии (ЗИОН). Амавроз fugax является хорошо известным 
осложнением ГКА  [21], которому предшествует разви‑
тие стойкой потери зрения в результате передней и зад‑
ней ишемической оптической нейропатии и  окклюзии 
центральной артерии сетчатки. Передняя ишемическая 
оптическая нейропатия  — самое распространенное 
и разрушительное осложнение ГКА, приводящее к вне‑
запной, постоянной, частичной или полной потере зре‑
ния, затрагивающей один или оба глаза, и наблюдается 
в  76 % случаев. Тремя диагностическими признаками 
ГКА при этом являются: (а) отек диска зрительного не‑
рва; (б) окклюзия задней мозговой артерии и (в) соче‑
тание передней ишемической оптической нейропатии 
с  окклюзией цилиоретинальной артерии  [21, 22]. Пион 
требует проведения неотложной офтальмологической 
помощи: немедленное и агрессивное лечение высокими 
дозами системных кортикостероидов для предотвраще‑
ния дальнейшей потери зрения. Задняя ишемическая 
оптическая нейропатия связана с  окклюзией артерий, 
снабжающих мелкие артерии задней части зрительного 
нерва. В острой фазе состояние диска зрительного нерва 
и данные флуоресцентной ангиографии бывают в норме, 
но обычно через 6–8 недель диск становится бледным.

Сетчатка: характерными являются центральная 
ретинальная артериальная окклюзия (CRAO), окклю‑
зия цилиоретинальной артерии, ватные пятна. CRAO 
почти всегда сочетается с окклюзией задней мозговой 
артерии (ЗМА), что обнаруживается только при флю‑
оресцентной ангиографии глазного дна  [23]. Это свя‑
зано с  тем, что центральная артерия сетчатки отхо‑
дит от глазной артерии почти всегда общим стволом 
с ЗМА. Как правило, у лиц в возрасте 50 лет и старше 
при CRAO необходимо провести флюоресцентную 
ангиографию глазного дна, чтобы выяснить, имеется 
ли также основная окклюзия ЗМА, поскольку ее нали‑
чие является практически диагностическим признаком 
CRAO при ГКА. Пациентам с такой клинической кар‑
тиной требуется немедленная и  агрессивная терапия 
кортикостероидами для предотвращения катастрофи‑
ческой потери зрения [24].

Окклюзия цилиоретинальной артерии: в  исследова‑
нии S.S. Hayreh, P.A. Podhajsky oкклюзия цилиоретиналь‑
ной артерии, которая отходит прямо или опосредованно 
от ЗМА, наблюдалась в 12 % глаз пациентов с ГКА [21]. 
При этом имеется классическая диагностическая клини‑
ческая картина ГКА, выражающаяся в сочетании отека 
диска зрительного нерва, инфаркта сетчатки в  области 
окклюзированной цилиоретинальной артерии и  ок‑
клюзия ЗМА, выявляемые при флуоресцентной ангио‑
графии. У одной трети глаз с потерей зрения на ранних 
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стадиях заболевания имелись очаговые ишемические 
поражения сетчатки. При ГКА это, скорее всего, связано 
с микроэмболизацией тромбоцитами [21].

Хориоидея: при ГКА окклюзия ЗМА может, помимо 
ПИОН, вызывать очаги инфарктов хориоидеи, которые 
через 2–3  недели проявляются в  виде периферических 
хориоретинальных дегенеративных очагов, обычно рас‑
полагающихся на средней периферии глазного дна и ча‑
сто имеющих треугольную форму, основанием обращен‑
ную к экватору, а вершиной — к заднему полюсу.

Передний сегмент глаза: ишемия переднего сегмента, 
аномалии зрачков — редкиe осложнения ГКА. Клиниче‑
скими проявлениями являются гипотония глаз, отек ро‑
говицы, ишемия радужной оболочки, аномалия зрачков 
и  выраженная потеря зрения. Такое состояние можно 
ошибочно диагностировать как передний увеит.

Экстраокулярные мышцы: имеeт место ишемия экс‑
траокулярных мышц и  нарушения моторики. Множе‑
ство сообщений описывают случаи развития диплопии 
при ГКА из-за поражения экстраокулярных мышц с на‑
рушением зрения или без него. Существуют две теории, 
касающиеся причин нарушений моторики глаз при ГКА: 
нейрогенная и миогенная. Миогенная точка зрения ка‑
жется более правдоподобной, поскольку ишемическая 
миопатия одной или нескольких экстраокулярных мышц 
возникает в  результате артериальной окклюзии одной 
или нескольких снабжающих их артерий. У  пациентов 
старше 50 лет с недавней диплопией в анамнезе важно 
исключать ГКА.

Орбитальный воспалительный синдром: имеются 
сообщения о  проптозе и/или псевдоопухоли при ГКА. 
Известно также об инфаркте орбиты с  ишемией всех 
орбитальных структур, о  синдроме верхушки орбиты 
или периорбитальном экхимозе [25].

Ишемические поражения головного мозга: ГКА еще 
называют «краниальным артериитом», следовательно, 
ишемические поражения головного мозга могут приве‑
сти к потере зрения; однако это проявляется крайне ред‑
ко, как и инфаркт затылочной доли, приводящий к гомо‑
нимной гемианопсии [26].

Пациентов с  ГКА обычно направляют для лечения 
к  ревматологам, но ревматологи и  офтальмологи име‑
ют разные взгляды на ГКА  [27]. Для офтальмологов 
ГКА  — заболевание с  трагическими последствиями, 
а  для ревматологов  — заболевание преимущественно 
с ревматологическими жалобами, не очень тяжелое. Бо‑
лее того, ревматологи рассматривают ГКА и  ревмати‑
ческую полимиалгию как одно заболевание и рекомен‑
дуют схему лечения, которая может быть подходящей 
для ревматической полимиалгии, но далеко не соответ‑
ствующей терапии, необходимой для предотвращения 
слепоты у пациентов с ГКА. Для предотвращения слепоты 
или прогрессирования потери зрения при ГКА ключевое 
значение имеет раннее и адекватное лечение  [28]. Кор‑
тикостероидная терапия остается ключевым методом 

лечения ГКА. Вопросы выбора режима (внутривенный 
или пероральный) и дозировки кортикостероидной те‑
рапии при ГКА являются весьма дискутабельными [27, 
29, 30]. Алгоритм лечения включает режим в начальной 
острой фазе, затем режим во время фазы снижения дозы 
и поддерживающий режим.

Некоторые авторы предлагают альтернативный день 
кортикостероидной терапии для снижения риска побоч‑
ных реакций в  ответ на терапию кортикостероидами. 
Однако G.G. Hunder и соавт. [31] на основании проспек‑
тивного исследования пациентов с ГКА пришли к выво‑
ду, что терапия в  режиме «через день» связана с  более 
высокой частотой неэффективного лечения, чем еже‑
дневное введение, и что она не обеспечивает удовлетво‑
рительный контроль симптомов у большинства пациен‑
тов, следовательно, и не может быть рекомендована.

Несколько исследований показали наличие реактив‑
ного тромбоцитоза при ГКА  [32]. Это заставило пред‑
положить, что аспирин или другие антитромбоцитар‑
ные агенты могут играть роль в  лечении ишемических 
поражений при ГКА. Однако реактивный тромбоцитоз, 
связанный с ГКА, это не то же самое, что эссенциальный 
тромбоцитоз: последний характеризуется значитель‑
но более высоким содержанием тромбоцитов и риском 
тромботического поражения магистральных сосудов 
и  нарушений микроциркуляции. Убедительные дока‑
зательства того, что ишемические проявления возни‑
кают как прямое следствие реактивного тромбоцитоза 
при ГКА, особенно при достаточно умеренном повы‑
шении тромбоцитов, отсутствуют. Таким образом, мало 
убедительных доводов для назначения аспирина или дру‑
гих средств, препятствующих агрегации тромбоцитов, 
для предотвращения потери зрения при ГКА [33]. Есть 
также исследования, в которых сообщается о способно‑
сти тоцилизумаба снижать риск рецидива при ГКА [34]. 
Кроме того, с применением тоцилизумаба стало возмож‑
ным снизить дозы стероидов. Метотрексат уменьшает 
риск первого рецидива на 35 %, риск второго рецидива 
на 51 % и позволяет снижать кумулятивную дозу стеро‑
идов [35].

Таким образом, если у пациента старше 50 лет в анам‑
незе имеется амавроз, диплопия или внезапная потеря 
зрения в одном или обоих глазах, а также имеется задняя 
ишемическая оптическая нейропатия, передняя ишеми‑
ческая оптическая нейропатия, окклюзия центральной 
артерии сетчатки, окклюзия цилиоретинальной артерии 
или другие острые ишемические поражения глаза, то это 
является основанием для подозрения на ГКА, и  паци‑
енту необходимо без промедления начать лечение вы‑
сокими дозами системных кортикостероидов. Биопсию 
височной артерии следует провести как можно скорее 
для подтверждения диагноза, но для начала лечения 
не следует дожидаться результатов биопсии, поскольку 
к этому времени у пациента может развиться необрати‑
мая потеря зрения.
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В литературе в основном обсуждаются вопросы, ка‑
сающиеся ГКА как самого заболевания, но лишь еди‑
ничные работы описывают сочетание ГКА с  другими 
офтальмологическими заболеваниями. Так, в  работе 
N.V. Nguyen и соавт. описывается случай ГКА и остро‑
го одностороннего заднего увеита. Авторы делают вы‑
вод, что, хотя ГКА редко сочетается с увеитом, в случае 
одностороннего заднего увеита у пожилого пациента его 
следует учитывать при дифференциальной диагности‑
ке [36].

Острая закрытоугольная глаукома  — относительно 
редкая форма глаукомы, и ее связь, если таковая имеется, 
с гигантоклеточным артериитом неизвестна. T.G. Hunter 
и  соавт. представили первый зарегистрированный слу‑
чай гигантоклеточного артериита, сочетающегося с дву‑
сторонней острой закрытоугольной глаукомой [37].

Поскольку катаракта является одним из самых рас‑
пространенных офтальмологических заболеваний, тре‑
бующим оперативного вмешательства, то неизбежно 
возникает вопрос о  сочетании катаракты и  ГКА. В  ре‑
зультате ретроспективного исследования J.W. Fong и со‑
авт. были сделаны выводы, что операция по удалению 
катаракты, по-видимому, была безопасной для пациен‑
тов с ГКА при использовании различных доз преднизо‑
лона во время операции не менее чем через 7  месяцев 
с  момента диагноза ГКА, поставленного на основании 
результатов БВА. Авторы считают, что необходимо 
большее количество данных от нейроофтальмологов 
и хирургов для разработки руководств, касающихся без‑
опасной операции по удалению катаракты у пациентов 
с ГКА [38].

Приводим описание клинического случая, демонстри‑
рующее основные направления диагностического поиска 
при подозрении на ГКА.

В ФГБНУ «НИИГБ» в марте 2023 г. обратилась паци‑
ентка С. 62 лет с жалобами на снижение зрения на пра‑
вом глазу.

Из анамнеза известно, что с  2012  года пациентка 
страдает артериальной гипертензией, прочие хрониче‑
ские заболевания отрицает. Наследственный анамнез со 
слов пациентки не отягощен.

Было выполнено стандартное офтальмологическое 
обследование, включавшее визометрию, авторефрак‑
тометрию, пневмотонометрию, бесконтактную биоме‑
трию, офтальмоскопию.

При первичном осмотре острота зрения составила: 
OD — 1,0 (при оптимальной коррекции), OS — 0,1 не корр.

При дальнейшем рутинном обследовании на OS 
был установлен диагноз «заднекапсулярная незрелая 
катаракта». Глазное дно детально не просматривалось. 
При обследовании правого глаза при помощи офталь‑
москопии было выявлено умеренное сужение артериол, 
умеренное расширение и извитость вен, что соответство‑
вало стадии функциональных расстройств при гиперто‑
нической ангиопатии. ДЗН бледно-розовый, границы 

четкие, сосудистый пучок в центре. Внутриглазное дав‑
ление (ВГД) по данным пневмотонометрии (Canon 
TX-F) на правом глазу составило 13,5 мм рт. ст., на ле‑
вом  — 12,4  мм рт. ст. Пациентке было рекомендовано 
хирургическое лечение правого глаза, факоэмульсифи‑
кация катаракты с имплантацией интраокулярной лин‑
зы (ФЭК + ИОЛ) и дальнейшее детальное исследование 
глазного дна с применением оптической когерентной то‑
мографии (ОКТ) сетчатки и зрительного нерва.

После проведения факоэмульсификации катаракты 
острота зрения на OS составила 0,7 (н/к). При проведе‑
нии ОКТ (Cirrus HD — OCT 5000 Carl Zeiss) на правом 
глазу значимых структурных нарушений, дефектов, па‑
тологических отклонений в макулярной зоне и области 
ДЗН выявлено не было, показатели толщины сетчатки, 
СНВС, ГКС соответствовали границе нормальных зна‑
чений с тенденцией к снижению. Экскавация ДЗН соот‑
ветствовала 0,53.

На оперированном левом глазу было выявлено сни‑
жение показателей толщины слоя нервных волокон и ган‑
глиозных клеток сетчатки, участки истончения при кар‑
тировании.

Снижение показателей толщины слоя нервных во‑
локон сетчатки было выявлено как в средних значениях 
(63 мкм), так и в отдельных секторах: в верхнем и нижнем 
секторе соответственно 73/82  мкм, значения показате‑
лей средней и минимальной толщины слоя ганглиозных 
клеток сетчатки соответственно 70/66  мкм, что свиде‑
тельствовало о потерях комплекса ГКС. Экскавация ДЗН 
составила 0,57. Оптические срезы макулярной области 
без выявленных дефектов, отмечалась сглаженность фо‑
веального профиля вследствие пара- и перифовеального 
истончения (рис.).

При повторном детальном опросе пациентка отме‑
тила приходящее кратковременное затуманивание зре‑
ния, а также обратила внимание, что имел место эпизод 
гиперестезии на правой стороне лица и  болезненность 
скальпа. В  связи с  этим пациентка была отправлена 
на консультацию ревматолога, невролога, расширенные 
анализы крови и УЗИ артерий головы и шеи. По резуль‑
татам обследований и  по результатам лабораторных 
показателей был поставлен диагноз гигантоклеточного 
артериита, ревматической полимиалгии с  эпизодами 
преходящих нарушений зрения.

Назначено лечение глюкокортикостероидами  — од‑
нократное внутримышечное введение с  последующим 
пероральным приемом.

При динамическом наблюдении через 6 месяцев от‑
мечалась острота зрения до 0,7  н/к, отсутствие жалоб 
на затуманивание зрения, гиперестезию. При прове‑
дении ОКТ не выявили прогрессирования истончения 
слоя ганглиозных клеток сетчатки и  слоя нервных во‑
локон, что свидетельствовало о  стабилизации процес‑
са и  отсутствии угрозы глобальной потери слоев ГКС 
и СНВС.



Офтальмология/Ophthalmology in Russia

630

2025;22(3):625–631 

Ю.Н. Юсеф, Э.Э. Казарян, С.А. Шашорина

Контактная информация: Казарян Элина Эдуардовна elina-kazaryan@mail.ru

Гигантоклеточный артериит в сочетании с заднекапсулярной катарактой. Клинический случай

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наиболее грозным осложнением ГКА является сни‑
жение зрения. Оно может проявляться как временной, 
так и  постоянной потерей зрения. Своевременная по‑
становка диагноза ГКА позволяет избежать необрати‑
мой потери зрения, которая может возникнуть на фоне 

окклюзии центральной артерии сетчатки 
либо на фоне передней ишемической ней‑
ропатии.

Поскольку катаракта является одним 
из самых распространенных офтальмоло‑
гических заболеваний, требующим опе‑
ративного вмешательства, то неизбежно 
возникает вопрос о  сочетании катаракты 
и ГКА. В результате ретроспективного ис‑
следования J.W. Fong и соавт. были сделаны 
выводы, что операция по удалению ката‑
ракты была бы безопасной для пациентов 
с  ГКА при использовании различных доз 
преднизолона во время операции не менее 
чем через 7  месяцев с  момента диагноза 
ГКА, установленного на основании ре‑
зультатов БВА. Необходимо большее ко‑
личество данных от нейроофтальмологов 
и  хирургов для разработки руководств 
по безопасной операции по удалению ка‑
таракты у пациентов с ГКА [38].

При несоответствии клинической кар‑
тины данных, полученных при морфофунк‑
циональных исследованиях, и  истории 
болезни пациента необходим тщательный 
сбор анамнеза с подробным опросом о на‑
личии головных болей, их локализации 
и  характера, а  также направление на рас‑
ширенную лабораторную диагностику, кон‑
сультацию ревматолога и невролога.
ВЫВОДЫ

Описанный клинический случай пока‑
зал, что постановка диагноза ГКА на ранней 
стадии у пациентов с катарактой возможна 
при настороженности в  сборе анамнеза, 
расширенном диагностическом поиске 
и привлечением врачей смежных специаль‑
ностей. Постановка правильного и  свое
временного диагноза с  применением со‑

временных методов исследования позволяет остановить 
снижение зрения и офтальмологические проявления ГКА 
на пораженном глазу и предотвратить их на парном.
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