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В обзорной статье представлены современные данные о микробиоте (МБТ) глазной поверхности (ГП) при инфек-
ционно-воспалительных заболеваниях глаз. Сапрофитная МБТ повышает устойчивость ГП к патогенным бактериям. 
Комменсальные микроорганизмы регулируют метаболизм хозяина, развитие иммунной системы и защиту хозяина от ин-
вазии патогенов. Между тем ГП может изменяться в зависимости от различных факторов внешней среды и процессов в 
организме человека, в частности при его заболеваниях, в том числе офтальмологических. Повреждение эпителия роговицы 
и конъюнктивы (например, вследствие сухости, использования контактных линз, антибиотиков и т. п.) может привести к 
увеличению числа бактерий на ГП и нарушению защитной, смазывающей эпителий пленки, содержащей противомикробные 
соединения. В последние годы в ряде работ показана связь изменения состава глазной МБТ с некоторыми инфекционно-
воспалительными офтальмологическими заболеваниями. В частности, выяснилось, что факторы, влияющие на образование 
слезной жидкости, могут изменять МБТ поверхности глаза, а при ухудшении ее состава вызывать сухость ГП. Увеличение 
количества патогенных микроорганизмов (особенно грамотрицательных) при ношении контактных линз может привести 
к изменению МБТ и развитию кератита. При воспалительных заболеваниях глаз значительно чаще (в 94 % случаев) выде-
ляется грамположительная микрофлора, из которой наиболее часто регистрируются коагулазонегативные стафилококки. 
При глазных бактериальных инфекциях также нередко встречается условно-патогенная микрофлора (до 44,5 %). По всей 
видимости, МБТ кишечника играет весьма значительную роль в развитии некоторых заболеваний глаз воспалительного 
характера (например, при переднем и заднем увеите).
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Как  известно,  на  глазной  поверхности  (ГП)  могут  
находиться потенциально патогенные бактерии. При этом 
клетки  эпителия  ГП  имеют  возможность  избирательно  
реагировать на патогенные микроорганизмы посредством 
продукции провоспалительных цитокинов и не давать вос-
палительный  ответ  на  непатогенные  бактерии  благодаря  
особому иммунному статусу эпителия ГП, который под-
держивает ее заселение облигатной микробиотой (МБТ).  
Термин  «МБТ глаза»  относится  ко  всем  типам  коммен-
сальных и патогенных микроорганизмов, присутствующих 
на поверхности или внутри глаза [1]. Доказано, что сапро-
фитная  МБТ  повышает  устойчивость  ГП  к  патогенным  
бактериям. Другими словами, комменсальные микроорга-
низмы регулируют метаболизм хозяина, развитие иммунной 
системы и защиту хозяина от инвазии патогенов. Между 
тем последняя может изменяться при меняющихся, нередко 
довольно радикально, факторах внешней среды, различных 
процессах в организме человека, в частности при его за-
болеваниях, в том числе офтальмологических. 

Повреждение  эпителия  роговицы  и  конъюнктивы,  
например  вследствие  синдрома  сухого  глаза  (ССГ),  ис-
пользования контактных линз, антибиотиков и пр., может 
привести  к  увеличению  числа  бактерий  на  окулярной  
поверхности и нарушению (с уменьшением числа бокало-
видных клеток, которые продуцируют муцины) защитной, 
смазывающей  эпителий,  пленки,  содержащей  противо-
микробные соединения, такие как лизоцим, лактоферрин, 
IgA и др. Вследствие этого нарушается также и врожденная 

иммунная система, что способствует патогенам вызывать 
воспаление  ГП  [2,  3].  Это,  в  частности,  подтвердили  
экспериментальные  исследования,  которые  показали,  
что нормальная МБТ имеет защитный иммунный статус 
для предотвращения распространения патогенных микро-
бов [4], а ее изменения могут привести к восприимчивости 
к  инфекциям  (например,  вызванными  Candida  albicans 
и Pseudomonas aeruginosa) и могут быть связаны с глазными 
заболеваниями [5].

Следует сразу отметить, что исследования МБТ нор-
мальной ГП с помощью традиционных культуральных мето-
дов (бактериологического посева на питательные среды) вы-
явили рост микроорганизмов лишь в половине случаев, а ис-
следуемые образцы содержали Staphylococcus (тип Firmicutes), 
Cornyebacteria  и  Propionibacteria  (тип  Actinobacteria).  
Современные исследования МБТ ГП проводились  с  по-
мощью 16S-секвенирования и выявили значительно более 
разнообразную микрофлору,  а  также определенный круг  
бактерий,  которые  обнаруживались  в  большом  количе-
стве у всех обследованных лиц. В это «ядро» МБТ входят 
Pseudomonas, Bradyrhizobium, Acinetobacter и Brevundimonas 
типа Proteobacteria, видов Propionibacterium и Corynebacterium, 
относящихся  к  типу  Actinobacteria, и  бактерий  видов  
Staphylococcus и Streptococcus типа Firmicutes [5–8].

В последние годы показана связь изменения количе-
ственного и качественного состава МБТ глаз с рядом оф-
тальмологических заболеваний, в том числе инфекционно-
воспалительных. Так, исследования некоторых авторов [9]  

свидетельствуют о том, что при заболеваниях глаз указанной 
категории значительно чаще (в 94 % случаев) выделяется 
грамположительная  микрофлора,  из  которой  наиболее  
часто регистрируются коагулазонегативные стафилококки 
(S. epidermidis и S. saprophyticus, которые раньше считались 
непатогенными, а сейчас рассматриваются как возможная 
причина  развития  воспалительной  офтальмопатологии,  
например конъюнктивитов). Культуральные методы изуче-
ния здоровой ГП показывают, что ее микрофлора в целом 
соответствует таковой на коже [10]. Следует отметить, что 
микрофлора кожи (а микробы, обнаруженные на коже век, 
считаются частью кожной МБТ) тоже в большом количестве 
представлена  стафилококками,  которые  могут  попадать  
на ГП и нередко являться причиной воспалительных за-
болеваний глаз, в частности конъюнктивитов [11].

Установлено, что у пациентов с блефаритом отмечается 
повышенное содержание Enhydrobacter (тип Proteobacteria), 
Staphylococcus  aureus  (тип Firmicutes)  и  снижение  
Propionibacterium. У пациентов с трахомой (инфекционный 
агент — Chlamydia trachomatis) зафиксировано уменьшенное 
бактериальное разнообразие на фоне повышенного содер-
жания Corynebacterium и Streptococcus [5–7].

В  другом  исследовании,  касающемся  кератоконъ-
юнктивитов  [12],  чаще  всего  выявлялись  Candida  sp.,  
Saccharomuces spp., Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Propionibacterium  granulosum.  В  ходе  этих  исследований  
из посевов, взятых с конъюнктивальной полости пациентов 
с воспалительными заболеваниями глаз (при бактериальных 
инфекциях), нередко (44,5 %) выявлялась условно-патоген-
ная микрофлора (эпидермальный стафилококк, вульгарный 
протей и др.) [13]. Это означает, что выявлению такой микро-
флоры,  которая  при  определенных  условиях  тоже  может  
стать  причиной  инфекционно-воспалительной  офтальмо-
патологии (например, с возбудителем в виде S. epidermidis, 
реже S. aureus), следует также придавать значение. 

Выяснилось также, что факторы, влияющие на обра-
зование слезной жидкости, могут изменять МБТ окулярной 
поверхности [2, 3]. В частности, показано, что при ухудше-
нии состава МБТ возникает сухость ГП, а при ее нормали-
зации значительно улучшается состояние, т. е. уменьшаются 
клинические симптомы ССГ [14]. Это наглядно указывает 
на их тесную связь и возможность моделирования данной 
офтальмопатологии.

Увеличение количества патогенных микроорганизмов 
при ношении контактных линз, в частности грамотрица-
тельных Serratia marcescens и Haemophilus influenzae, может 
привести к изменению МБТ и развитию кератита,  а  ак-
тивное  и  длительное  системное  использование  антибио-
тиков-макролидов — к существенному повышению грам-
положительных бактерий (преимущественно Staphylococcus 
epidermidis) и развитию антибиотикорезистентности после 
применения некоторых фторхинолонов, особенно послед-
него поколения [15, 16]. 

У пациентов с эндогенными увеитами в слезной жид-
кости преимущественно выявляли Staphylococcus, а из них 
чаще всего S. cohnii. В сравнении с коагулазоотрицатель-
ными стафилококками S. aureus в большей мере обладал 
вирулентностью,  и  его  присутствие  в  слезной  жидкости  
авторы  считают  фактором  риска  развития  эндогенных  
увеитов  при  наличии  хронических  заболеваний  полости  
рта и ЛОР-органов [17].

Существуют  экспериментально-клинические  дан-
ные  [18,  19],  которые  говорят  о  связи  изменений  МБТ  
кишечника  с  развитием  как  переднего  (с  повышенным  
содержанием Paraprevotella), так и заднего увеита. Это про-

исходит из-за существенного снижения комменсалов в ки-
шечнике и иммуннотопического статуса глаза, вследствие 
чего развивается указанная патология, сопровождающаяся 
повышением Fusobacterium и Enterobacteriaceae  [20–23].   
Считается,  что  дисбактериоз  может  влиять  на  патогенез  
аутоиммунного  увеита  по  следующим  направлениям:  
способствует  нарушению  кишечного  барьера  (что  ведет  
к значительному снижению числа полезных противовос-
палительных  метаболитов),  антигенной  мимикрии  и  на-
рушению иммунного гомеостаза кишечника [24].  

По всей видимости, МБТ кишечника играет весьма 
значительную роль в развитии заболеваний глаз воспали-
тельного  характера  [23].  Во  всяком  случае  приведенные  
данные  позволяют  думать  об  этом.  Например,  у  паци-
ентов  с  кератитами  отмечено  явное  повышение  кишеч-
ных Proteobacteria  и  Firmicutes  в  сравнении  с  контролем,  
т. е. при отсутствии указанной офтальмопатологии [23, 25]. 

Можно ли использовать изменения МБТ кишечни-
ка  на  почве  дисбактериоза  для  прогноза  возникновения  
тех или иных воспалительных заболеваний глаз (т. е. как 
биомаркера для диагностики), а также в качестве потен-
циальной цели для лечения, покажет, конечно, время. Но 
реальные предпосылки к тому, чтобы с помощью коррек-
тировки диеты, активного применения про-, мегабиотиков 
и др. регулировать состав МБТ, в настоящее время, без-
условно, имеются [26]. 

До сих пор считалось, что внутриглазная среда здо-
ровых  людей  стерильна.  Однако  исследование  Y.  Deng  
и соавт. [27] показало, что внутриглазная МБТ существует, 
причем не только у людей, но и у подопытных животных 
(крыс, кроликов, обезьян и др.). Секвенирование анаэроб-
ных культур этих образцов выявило несколько бактериаль-
ных сообществ, включая Enterococcus faecalis и Staphylococcus 
epidermidis.  В  целом  же  метагеномный  анализ  выявил  
134  вида  бактерий,  из  которых  наиболее  распространен  
P. acnes. Единичные данные также свидетельствуют о суще-
ствовании МБТ не только внутри глаза, но и мозга [28, 29].

Таким  образом,  необходимы  дальнейшее  изучение  
МБТ глаз для понимания роли микроорганизмов в норме 
и патологии. В частности, пока не ясно, является изменение 
МБТ ГП причиной или следствием нарушений поверхности 
глаза.  Каким образом МБТ ГП (в том числе,  возможно, 
и  внутриглазная)  и  иммунная  система  взаимодействуют,  
приводя  к  инфекционно-воспалительным  заболеваниям  
глаз, в частности к увеиту, какую роль в этом играет ки-
шечная МБТ, ответственны ли комменсальные микроорга-
низмы за прогрессирование заболевания? Все эти вопросы 
важны для расширения наших знаний об иммунной системе 
и  инфекционно-воспалительных  заболеваниях  глаз  [30].  
Можно думать, что дальнейшие исследования МБТ глаза 
в  этом  направлении  позволят  открыть  новые  пути  про-
филактики и лечения офтальмологических заболеваний.
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The review article presents current data on the microbiota (MBT) of the ocular surface in infectious and inflammatory eye diseases. 
Saprophytic MBT increases the resistance of the ocular surface to pathogenic bacteria. Commensal microorganisms regulate host metabolism, 
immune system development, and defense of the host against pathogen invasion. Meanwhile, ocular surfaces can change due to various 
environmental factors, processes in the human body, and in particular, due to ophthalmological diseases. Damaged epithelium of the cornea 
and conjunctiva (e. g. caused by dryness, the use of contact lenses, antibiotics, etc.) can lead to an increase in the number of bacteria 
on the ocular surface and disruption of the protective film containing antimicrobial compounds that lubricates the epithelium. In recent 
years, a connection has been shown between changes in the composition of the ocular MBT and a number of infectious and inflammatory 
ophthalmological diseases. In particular, it turned out that factors influencing the formation of tear fluid can change the MBT of the ocular 
surface, and when its composition deteriorates, ocular surface may become dry. An increase in the number of pathogenic microorganisms when 
wearing contact lenses, especially gram-negative ones, can lead to changes in the MBT and the development of keratitis. In inflammatory 
eye diseases, gram-positive microflora is most often isolated (in 94 % of cases), of which coagulaze negative staphylococci are most often 
recorded. In bacterial eye infections. conditionally pathogenic microflora often occurs (44.5 %). Apparently, intestinal MBT plays a very 
significant role in the development of some inflammatory eye diseases such as anterior and posterior uveitis. 
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реагировать на патогенные микроорганизмы посредством 
продукции провоспалительных цитокинов и не давать вос-
палительный  ответ  на  непатогенные  бактерии  благодаря  
особому иммунному статусу эпителия ГП, который под-
держивает ее заселение облигатной микробиотой (МБТ).  
Термин  «МБТ глаза»  относится  ко  всем  типам  коммен-
сальных и патогенных микроорганизмов, присутствующих 
на поверхности или внутри глаза [1]. Доказано, что сапро-
фитная  МБТ  повышает  устойчивость  ГП  к  патогенным  
бактериям. Другими словами, комменсальные микроорга-
низмы регулируют метаболизм хозяина, развитие иммунной 
системы и защиту хозяина от инвазии патогенов. Между 
тем последняя может изменяться при меняющихся, нередко 
довольно радикально, факторах внешней среды, различных 
процессах в организме человека, в частности при его за-
болеваниях, в том числе офтальмологических. 

Повреждение  эпителия  роговицы  и  конъюнктивы,  
например  вследствие  синдрома  сухого  глаза  (ССГ),  ис-
пользования контактных линз, антибиотиков и пр., может 
привести  к  увеличению  числа  бактерий  на  окулярной  
поверхности и нарушению (с уменьшением числа бокало-
видных клеток, которые продуцируют муцины) защитной, 
смазывающей  эпителий,  пленки,  содержащей  противо-
микробные соединения, такие как лизоцим, лактоферрин, 
IgA и др. Вследствие этого нарушается также и врожденная 

иммунная система, что способствует патогенам вызывать 
воспаление  ГП  [2,  3].  Это,  в  частности,  подтвердили  
экспериментальные  исследования,  которые  показали,  
что нормальная МБТ имеет защитный иммунный статус 
для предотвращения распространения патогенных микро-
бов [4], а ее изменения могут привести к восприимчивости 
к  инфекциям  (например,  вызванными  Candida  albicans 
и Pseudomonas aeruginosa) и могут быть связаны с глазными 
заболеваниями [5].

Следует сразу отметить, что исследования МБТ нор-
мальной ГП с помощью традиционных культуральных мето-
дов (бактериологического посева на питательные среды) вы-
явили рост микроорганизмов лишь в половине случаев, а ис-
следуемые образцы содержали Staphylococcus (тип Firmicutes), 
Cornyebacteria  и  Propionibacteria  (тип  Actinobacteria).  
Современные исследования МБТ ГП проводились  с  по-
мощью 16S-секвенирования и выявили значительно более 
разнообразную микрофлору,  а  также определенный круг  
бактерий,  которые  обнаруживались  в  большом  количе-
стве у всех обследованных лиц. В это «ядро» МБТ входят 
Pseudomonas, Bradyrhizobium, Acinetobacter и Brevundimonas 
типа Proteobacteria, видов Propionibacterium и Corynebacterium, 
относящихся  к  типу  Actinobacteria, и  бактерий  видов  
Staphylococcus и Streptococcus типа Firmicutes [5–8].

В последние годы показана связь изменения количе-
ственного и качественного состава МБТ глаз с рядом оф-
тальмологических заболеваний, в том числе инфекционно-
воспалительных. Так, исследования некоторых авторов [9]  

свидетельствуют о том, что при заболеваниях глаз указанной 
категории значительно чаще (в 94 % случаев) выделяется 
грамположительная  микрофлора,  из  которой  наиболее  
часто регистрируются коагулазонегативные стафилококки 
(S. epidermidis и S. saprophyticus, которые раньше считались 
непатогенными, а сейчас рассматриваются как возможная 
причина  развития  воспалительной  офтальмопатологии,  
например конъюнктивитов). Культуральные методы изуче-
ния здоровой ГП показывают, что ее микрофлора в целом 
соответствует таковой на коже [10]. Следует отметить, что 
микрофлора кожи (а микробы, обнаруженные на коже век, 
считаются частью кожной МБТ) тоже в большом количестве 
представлена  стафилококками,  которые  могут  попадать  
на ГП и нередко являться причиной воспалительных за-
болеваний глаз, в частности конъюнктивитов [11].

Установлено, что у пациентов с блефаритом отмечается 
повышенное содержание Enhydrobacter (тип Proteobacteria), 
Staphylococcus  aureus  (тип Firmicutes)  и  снижение  
Propionibacterium. У пациентов с трахомой (инфекционный 
агент — Chlamydia trachomatis) зафиксировано уменьшенное 
бактериальное разнообразие на фоне повышенного содер-
жания Corynebacterium и Streptococcus [5–7].

В  другом  исследовании,  касающемся  кератоконъ-
юнктивитов  [12],  чаще  всего  выявлялись  Candida  sp.,  
Saccharomuces spp., Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, 
Propionibacterium  granulosum.  В  ходе  этих  исследований  
из посевов, взятых с конъюнктивальной полости пациентов 
с воспалительными заболеваниями глаз (при бактериальных 
инфекциях), нередко (44,5 %) выявлялась условно-патоген-
ная микрофлора (эпидермальный стафилококк, вульгарный 
протей и др.) [13]. Это означает, что выявлению такой микро-
флоры,  которая  при  определенных  условиях  тоже  может  
стать  причиной  инфекционно-воспалительной  офтальмо-
патологии (например, с возбудителем в виде S. epidermidis, 
реже S. aureus), следует также придавать значение. 

Выяснилось также, что факторы, влияющие на обра-
зование слезной жидкости, могут изменять МБТ окулярной 
поверхности [2, 3]. В частности, показано, что при ухудше-
нии состава МБТ возникает сухость ГП, а при ее нормали-
зации значительно улучшается состояние, т. е. уменьшаются 
клинические симптомы ССГ [14]. Это наглядно указывает 
на их тесную связь и возможность моделирования данной 
офтальмопатологии.

Увеличение количества патогенных микроорганизмов 
при ношении контактных линз, в частности грамотрица-
тельных Serratia marcescens и Haemophilus influenzae, может 
привести к изменению МБТ и развитию кератита,  а  ак-
тивное  и  длительное  системное  использование  антибио-
тиков-макролидов — к существенному повышению грам-
положительных бактерий (преимущественно Staphylococcus 
epidermidis) и развитию антибиотикорезистентности после 
применения некоторых фторхинолонов, особенно послед-
него поколения [15, 16]. 

У пациентов с эндогенными увеитами в слезной жид-
кости преимущественно выявляли Staphylococcus, а из них 
чаще всего S. cohnii. В сравнении с коагулазоотрицатель-
ными стафилококками S. aureus в большей мере обладал 
вирулентностью,  и  его  присутствие  в  слезной  жидкости  
авторы  считают  фактором  риска  развития  эндогенных  
увеитов  при  наличии  хронических  заболеваний  полости  
рта и ЛОР-органов [17].

Существуют  экспериментально-клинические  дан-
ные  [18,  19],  которые  говорят  о  связи  изменений  МБТ  
кишечника  с  развитием  как  переднего  (с  повышенным  
содержанием Paraprevotella), так и заднего увеита. Это про-

исходит из-за существенного снижения комменсалов в ки-
шечнике и иммуннотопического статуса глаза, вследствие 
чего развивается указанная патология, сопровождающаяся 
повышением Fusobacterium и Enterobacteriaceae  [20–23].   
Считается,  что  дисбактериоз  может  влиять  на  патогенез  
аутоиммунного  увеита  по  следующим  направлениям:  
способствует  нарушению  кишечного  барьера  (что  ведет  
к значительному снижению числа полезных противовос-
палительных  метаболитов),  антигенной  мимикрии  и  на-
рушению иммунного гомеостаза кишечника [24].  

По всей видимости, МБТ кишечника играет весьма 
значительную роль в развитии заболеваний глаз воспали-
тельного  характера  [23].  Во  всяком  случае  приведенные  
данные  позволяют  думать  об  этом.  Например,  у  паци-
ентов  с  кератитами  отмечено  явное  повышение  кишеч-
ных Proteobacteria  и  Firmicutes  в  сравнении  с  контролем,  
т. е. при отсутствии указанной офтальмопатологии [23, 25]. 

Можно ли использовать изменения МБТ кишечни-
ка  на  почве  дисбактериоза  для  прогноза  возникновения  
тех или иных воспалительных заболеваний глаз (т. е. как 
биомаркера для диагностики), а также в качестве потен-
циальной цели для лечения, покажет, конечно, время. Но 
реальные предпосылки к тому, чтобы с помощью коррек-
тировки диеты, активного применения про-, мегабиотиков 
и др. регулировать состав МБТ, в настоящее время, без-
условно, имеются [26]. 

До сих пор считалось, что внутриглазная среда здо-
ровых  людей  стерильна.  Однако  исследование  Y.  Deng  
и соавт. [27] показало, что внутриглазная МБТ существует, 
причем не только у людей, но и у подопытных животных 
(крыс, кроликов, обезьян и др.). Секвенирование анаэроб-
ных культур этих образцов выявило несколько бактериаль-
ных сообществ, включая Enterococcus faecalis и Staphylococcus 
epidermidis.  В  целом  же  метагеномный  анализ  выявил  
134  вида  бактерий,  из  которых  наиболее  распространен  
P. acnes. Единичные данные также свидетельствуют о суще-
ствовании МБТ не только внутри глаза, но и мозга [28, 29].

Таким  образом,  необходимы  дальнейшее  изучение  
МБТ глаз для понимания роли микроорганизмов в норме 
и патологии. В частности, пока не ясно, является изменение 
МБТ ГП причиной или следствием нарушений поверхности 
глаза.  Каким образом МБТ ГП (в том числе,  возможно, 
и  внутриглазная)  и  иммунная  система  взаимодействуют,  
приводя  к  инфекционно-воспалительным  заболеваниям  
глаз, в частности к увеиту, какую роль в этом играет ки-
шечная МБТ, ответственны ли комменсальные микроорга-
низмы за прогрессирование заболевания? Все эти вопросы 
важны для расширения наших знаний об иммунной системе 
и  инфекционно-воспалительных  заболеваниях  глаз  [30].  
Можно думать, что дальнейшие исследования МБТ глаза 
в  этом  направлении  позволят  открыть  новые  пути  про-
филактики и лечения офтальмологических заболеваний.
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The review article presents current data on the microbiota (MBT) of the ocular surface in infectious and inflammatory eye diseases. 
Saprophytic MBT increases the resistance of the ocular surface to pathogenic bacteria. Commensal microorganisms regulate host metabolism, 
immune system development, and defense of the host against pathogen invasion. Meanwhile, ocular surfaces can change due to various 
environmental factors, processes in the human body, and in particular, due to ophthalmological diseases. Damaged epithelium of the cornea 
and conjunctiva (e. g. caused by dryness, the use of contact lenses, antibiotics, etc.) can lead to an increase in the number of bacteria 
on the ocular surface and disruption of the protective film containing antimicrobial compounds that lubricates the epithelium. In recent 
years, a connection has been shown between changes in the composition of the ocular MBT and a number of infectious and inflammatory 
ophthalmological diseases. In particular, it turned out that factors influencing the formation of tear fluid can change the MBT of the ocular 
surface, and when its composition deteriorates, ocular surface may become dry. An increase in the number of pathogenic microorganisms when 
wearing contact lenses, especially gram-negative ones, can lead to changes in the MBT and the development of keratitis. In inflammatory 
eye diseases, gram-positive microflora is most often isolated (in 94 % of cases), of which coagulaze negative staphylococci are most often 
recorded. In bacterial eye infections. conditionally pathogenic microflora often occurs (44.5 %). Apparently, intestinal MBT plays a very 
significant role in the development of some inflammatory eye diseases such as anterior and posterior uveitis. 
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