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У сучасній офтальмології проблема увеїтів
залишається складною і далеко не розв’язаною,
оскільки сліпота й інвалідність по зору внаслідок
цього захворювання відмічаються приблизно у
третини пацієнтів [4; 10; 11]. У більшості випадків
(до 70 %) причину увеїтів з’ясувати не вдається [4].

Захворювання вважається мультифакторним
із пороговим ефектом. Запускає процес невідо-
мий тригерний механізм.
Чинниками ризику запалення судинної обо-

лонки є:
1) генетична схильність;
2) недостатність механізмів захисту і порушен-

ня гематоофтальмічного бар’єру під дією неспри-

Природа завжди діє найкоротшими шляхами.
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ятливих факторів ендогенної або екзогенної при-
роди;

3) наявність загальних системних і синдром-
них захворювань, вогнищ гострої та хронічної
інфекцій.
Поділ увеїтів на екзо- й ендогенні навряд чи

доцільний, оскільки сам факт виникнення увеїту
за відсутності травми пов’язаний з ендогенними
причинами [4].
Увеїт — це клінічний прояв реакцій антиген

— антитіло в тканинах ока. Вони здійснюються
імунною системою організму за участі лімфовуз-
лів, селезінки, кісткового мозку, включаючи та-
кож імунокомпетентні клітини в оці, й виявля-
ються як реакції негайного та сповільненого ти-
пів [4; 10].
Досі не з’ясовано, який механізм запускає си-

стемні та локальні зрушення імунітету, що при-
зводять до розвитку увеїту.
Ми припускаємо, що причиною запалення су-

динної оболонки може бути генетично зумовле-
на слабкість акомодації ока [22].
Відомо, що «пусковими» моментами увеїтів є

пологи, менструації, переохолодження, перегрі-
вання, надмірна інсоляція, хронічний стрес, зло-
вживання алкоголем, нікотином, професійні шкід-
ливості [4; 7].
Усі ці чинники призводять до тривалого зву-

ження зіниці [18] й, одночасно, зменшення відста-
ні між циліарним тілом і екватором кришталика,
оскільки сфінктер зіниці та коловий м’яз Мюл-
лера мають спільну парасимпатичну іннервацію.
У такій ситуації в анатомічно «неблагополучних»
очах відстань між кришталиком і циліарним тілом
стає менше такої, що забезпечує адекватну роботу
акомодаційного апарату (циннові зв’язки провиса-
ють, вплив війкового м’яза на кришталик послаб-
люється, акомодаційна здатність зменшується).
Дані літератури свідчать, що порушення ако-

модації — ранній симптом увеїту [4].
У зв’язку з тим що акомодація, яка забезпечує

швидкісне орієнтування в просторі (сканування
небезпеки), відігравала надзвичайно важливу
роль у процесі еволюції для виживання людини
як виду [8; 13], то при її ослабленні включається
компенсаторна реакція, у реалізації якої бере
участь весь організм.
Розвитку увеїту передує зниження кровопос-

тачання циліарного тіла [4]. Це універсальна ре-
акція, з якої починається формування короткозо-
рості, первинної відкритокутової глаукоми, ката-
ракти, пусковим механізмом яких, на нашу дум-
ку, також є генетично зумовлена слабкість ако-
модації [14; 16; 22].
Унаслідок ішемії циліарного тіла на тлі пору-

шення в організмі імунологічного гомеостазу
підвищується проникність гематоофтальмічного
бар’єру, що призводить до розвитку увеїту.
Ми вважаємо, що морфологічні зміни, які від-

буваються в оці внаслідок запалення судинної

оболонки, спрямовані, у першу чергу, на віднов-
лення акомодаційної здатності ока. Після іридо-
цикліту часто спостерігається локальна атрофія
сфінктера зіниці, вона стає ширшою, ніж до за-
хворювання. Указаний мідріаз супроводжується
збільшенням відстані між циліарним тілом і кри-
шталиком (працюють м’язи-синергісти). Якщо
при цьому достатньо збільшується натяг цинно-
вих зв’язок і відновлюється акомодаційна здат-
ність ока, то увеальний процес стабілізується.
Установлено, що повне видужання спостеріга-
ється приблизно у 2/3 хворих на увеїт [4; 11]. У ви-
падках невідновлення акомодаційної функції фор-
мується хибне коло і виникають рецидиви увеїту
з серйозними ускладненнями (катаракта, вторин-
на глаукома, патологія сітківки, зорового нерва,
субатрофія ока), які ведуть до втрати зору.
Проілюструємо вищевикладене клінічним при-

кладом.
Хвора Л., 20 років, уперше звернулась до оч-

ного відділення Чернівецької ОКЛ у 2010 р., коли
після тяжкої стресової ситуації розвинувся фібри-
нозно-пластичний увеїт лівого ока. При надхо-
дженні гострота зору правого ока — 1,0, лівого
ока — 0,3, не коригує. Хвора соматично здоро-
ва (вогнищ гострої та хронічної інфекції не вияв-
лено). Після курсу протизапальної, розсмокту-
вальної, імунокоригувальної терапії зір лівого ока
відновився до 1,0. Залишкові явища — помірний
мідріаз до 3,5 мм у вертикальному меридіані, у
горизонтальному меридіані — розмір зіниці 3 мм
(на правому оці в усіх меридіанах діаметр зіниці
3 мм). Резерви акомодації не перевірялися.
Повторне звернення у 2013 р. з приводу ре-

цидиву іридоцикліту лівого ока (після пологів).
Гострота зору правого ока — 1,0, лівого — 0,1,
не коригує. До лікування — резерви акомодації
вдалину: праве око — 8 дптр, ліве око — 4,5 дптр.
Після відповідного курсу терапії зір на лівому оці
відновився до 1,0. Через місяць після виписуван-
ня: зіниця зліва — 4,0 мм у вертикальному мери-
діані, виражена деформація в нижній половині
(атрофія сфінктера і строми райдужної оболон-
ки), розмір зіниці у горизонтальному меридіані
— 3 мм. На правому оці діаметр зіниці — 3 мм.
Резерви акомодації вдалину: праве око — 8 дптр,
ліве око — 6,0 дптр.
При повторному огляді через півроку: очі спо-

кійні, гострота зору обох очей 1,0, резерви ако-
модації і діаметри зіниць — без змін. Хвора за-
уважила, що при тривалому читанні ліве око по-
чинає боліти і червоніти, інколи злегка червоніє
здорове око.
Хворій рекомендовано дотримуватися ре-

жиму зорових і фізичних навантажень, уникати
стресових ситуацій, вести здоровий спосіб життя,
оскільки акомодаційна здатність лівого ока пов-
ністю не відновилась і за дії несприятливих фак-
торів можливі рецидиви увеїту. Також запропо-
новано читати в окулярах «Лазер — Віжн», які
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поглиблюють фокусну ділянку ока і зменшують
навантаження на акомодаційний апарат.
Проблема «білатеризації», «симпатизації»

увеїту також мало вивчена. Що «запускає» авто-
імунний процес у здоровому оці — невідомо.
Оскільки і при симпатичній офтальмії спостері-
гається слабкість акомодації [5], то вона може бу-
ти пусковим фактором і цього захворювання.
Згідно з правилом Герінга, до попарно пра-

цюючих м’язів обох очей у нормі направляється
однаковий за силою нервовий імпульс [21]. Якщо
внаслідок травми або контузії ока зменшується
відстань між циліарним тілом і кришталиком
(або надриваються циннові зв’язки), то акомода-
ція ослаблюється. Мозок реагує посиленням нер-
вового імпульсу на війковий м’яз як ураженого,
так і здорового ока. Якщо анатомічні особли-
вості будови інтактного ока сприяють тому, що
при тривалому звуженні циліарного кільця у ньо-
му також розвивається слабкість акомодації (че-
рез малу відстань між екватором кришталика і
війковим м’язом), то у цих випадках включаєть-
ся компенсаторна реакція у вигляді увеїту — сим-
патичного запалення.
На перший погляд, здається дивним, що одна

й та сама причина може призводити до виник-
нення такої різноманітної патології, як увеїт, ка-
таракта, глаукома, короткозорість.
Але організм людини працює таким чином,

що часто виконання важливих функцій дуб-
люється кількома органами і навіть системами.
У кожному випадку мозок «прораховує», який
шлях буде найбільш ергономічно вигідним [19].
Що пропонує сучасна офтальмологія для лі-

кування ідіопатичних увеїтів?
Це — комплексна терапія: нестероїдні проти-

запальні препарати, імунодепресанти, глюкокор-
тикоїди і генно-інженерні біологічні препарати
[1–3; 6; 12; 17; 20]. Найбільш ефективна терапія —
моноклональними антитілами до TNF-α (адалі-
мумаб, абатацепт), але є ризик значного знижен-
ня імунітету й активації опортуністичних інфек-
цій (у тому числі туберкульозу) [17]. Крім того,
така терапія дуже тривала, дороговартісна і не
завжди приводить до ремісії увеального процесу
[9; 11].
Незважаючи на передові технології у лікуван-

ні, увеїти досі становлять 13 % у структурі сліпо-
ти і слабкозорості [17].
Оскільки, на нашу думку, причиною ідіопатич-

них увеїтів може бути слабкість акомодації, зумов-
лена генетичним чинником — малою відстанню
між екватором кришталика і циліарним тілом,
ми пропонуємо таке:

1. Вивчення взаємозв’язку між станом акомо-
даційної системи ока (резерви, об’єм акомодації)
і перебігом увеїту (стабілізація, рецидиви про-
цесу).

2. Порівняльна УЗ-біомікроскопія або оптич-
на когерентна томографія переднього відділу

очей з увеїтом і парних здорових очей з вимірю-
ванням відстані між екватором кришталика і ци-
ліарним тілом.
У разі підтвердження нашої концепції етіопа-

тогенезу ідіопатичних увеїтів на засадах доказо-
вої медицини, доцільно — у випадках рецидив-
них і хронічних увеїтів — хірургічно розширюва-
ти кільце циліарного тіла, моделюючи супраци-
ліарно округлі стафіломи склери [15].
Також можна виконувати лазерний мідріаз

(у зв’язку із синергічною іннервацією райдужної
оболонки і циліарного тіла відстань «екватор
кришталика — циліарне тіло» повинна збільшу-
ватися).
Ще один із можливих підходів: формування на

оці з рецидивним увеїтом простого прямого міо-
пічного астигматизму до 1,5 дптр за допомогою
ексимер-лазерної корекції рогівки або шляхом ім-
плантації відповідного торичного штучного криш-
талика (у разі увеальної катаракти). Указана рефрак-
ція поглиблює фокусну ділянку ока і забезпечує ма-
ксимальне збільшення об’єму акомодації [22].

Висновки
1. Існуючі підходи до лікування ідіопатичних

увеїтів не запобігають сліпоті та інвалідності вна-
слідок цієї патології.

2. Причиною ідіопатичних увеїтів може бути
генетично детермінована слабкість акомодації,
зумовлена малою відстанню між екватором криш-
талика і циліарним тілом.

3. Для перевірки вищевказаної концепції по-
винен бути проведений комплекс акомодометрич-
них і візуалізаційних досліджень пацієнтів з увеї-
том.

4. У разі підтвердження даної концепції пока-
зане хірургічне лікування пацієнтів з рецидив-
ним і хронічним увеїтом — розширення кільця
циліарного тіла або формування простого міо-
пічного астигматизму до 1,5 дптр, що повинно
розв’язати проблему запобігання сліпоті від
увеїтів.
Ключові слова: ідіопатичний увеїт, імунітет,

акомодація, хибне коло.
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Метою даного дослідження є визначення числових показників мікротвердості зубної емалі у різних
ділянках коронки постійних молярів людини, які характеризуються різними варіантами ходу ема-
левих призм.
У результаті проведеного дослідження було встановлено взаємозв’язок між внутрішньою будовою
зубної емалі та її мікротвердістю, який полягає в тому, що у тих зонах коронки зуба, де хід емале-
вих призм є дугоподібним, показники мікротвердості вищі, ніж у зонах коронки, де емалеві призми




