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коинтенсивное лазерное излучение (НЛИ) способно изме-
нять свойства возбудимости нейрональной мембраны, мо-
дулировать порог генерирования потенциала действия.
Показано, что под влиянием НЛИ отмечается компенса-
ция метаболических и нейрофизиологических изменений со
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NEUROTROPIC ACTIVITY OF LAZER IRRADIO-

TION OF LOW INTENSITY
Being based on literature data, it was shown that lazer

radiation of low intensity (LRLI) could change excitatory
properties of neuronal membranes as well as could modulate
the threshold of action potential generation. It was shown that
LRLI caused the compensation of metabolic and neuro-
physiological deteriorations induced in brain in the course of
epileptic syndrome development. The conclusion was made
that LRLI might be used as a factor of treatment of resistant
forms of epileptic syndrome.
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Протягом останніх 15 років
показники захворюваності на
туберкульоз в Україні збільши-
лися у 2,6 разу, а смертність —
у 2,9 разу. В 2006 р. захворю-
ваність серед дітей збільшила-
ся на 5,4 %. Сьогодні Україна
посідає друге місце в Європі
(після Росії) за рівнем захворю-
ваності та смертності від ту-
беркульозу [5; 11].
Актуальність цієї проблеми

визначається широкою розпов-
сюдженістю туберкульозу, ура-

женням осіб молодого та серед-
нього віку, які належать до про-
дуктивної економічної групи.
За останнє десятиріччя інвалід-
ність внаслідок туберкульозу ока
зросла на 33,3–37,9 %. У струк-
турі захворюваності позалеге-
невим туберкульозом питома
вага туберкульозу ока стано-
вить близько 8 % [17; 18]. Біль-
шість із людей, які захворіли,
живуть у містах. На рівень роз-
повсюдженості туберкульозу
впливає послаблений комплекс

дій з його ранньої діагностики
серед усього населення, а та-
кож соціально дезадаптованих
груп підвищеного ризику [6; 9;
17; 22]. Значну роль відіграє міг-
рація населення, відсутність по-
стійного житла, низька матері-
альна забезпеченість.
Серед туберкульозних ура-

жень органа зору головне місце
посідає туберкульоз судинного
тракту та інших оболонок оч-
ного яблука. Туберкульоз зали-
шається найбільш розповсю-
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дженим інфекційним захворю-
ванням у світі, він посідає пер-
ше місце як причина смерті се-
ред усіх інфекційних і парази-
тарних захворювань [1; 3; 10; 23].
Тривалий, рецидивуючий пе-
ребіг цього захворювання за-
безпечує патологічний процес,
розвиток якого перебігає за ти-
пом бактерійної алергії та на-
буває автоімунних характерис-
тик, супроводжується значним
порушенням клітинного та гу-
морального імунітету [7; 8; 19; 24].
Воротами для проникнення
мікобактерії туберкульозу є уве-
альний тракт. Туберкульозні
ураження сітківки виникають
як наслідок впливу запального
процесу з судинної оболонки
ока. Імунні комплекси прохо-
дять крізь ендотелій судин, фік-
суються у тканинах ока та уш-
коджують їх [4; 25].
Імунологічний конфлікт спри-

чинює інфільтрацію увеально-
го тракту, набряк, цитотоксич-
ний ефект, васкулопатії, ексу-
дацію, створення гранульом. У
сенсибілізованих тканинах ока
може здійснюватися активна
репродукція збудника, зокрема
при туберкульозних гематоген-
них увеїтах. Мікобактерії у цьо-
му разі можуть виконувати роль
пускового механізму, значну
роль також відіграє у таких ви-
падках механізм гіперчутли-
вості уповільненого типу. Запа-
лення розповсюджується як па-
тоімунологічний процес у зв’яз-
ку з наявністю специфічних до
антигену ока антитіл, які утво-
рюються при руйнуючій дії бак-
терій на судинний тракт і сіт-
ківку. Такі вогнища запалення,
сенсибілізації та інфекції при
туберкульозі ока можуть довго
зберігати антигенну і навіть
мати інфекційну активність, не-
зважаючи на використане спе-
цифічне лікування. Внаслідок
специфічних запальних проце-
сів у сітківці та зоровому нерві
спостерігаються порушення
ферментативних і обмінних ре-
човин, судинні порушення, які
призводять до дистрофічних
процесів. Морфологічні зміни
при туберкульозі можуть про-

являтись у вигляді некротичних
вогнищ, продуктивних вогнищ
і неспецифічних реакцій. Час-
то це є структурним еквівален-
том утвореного імунітету. Ту-
беркульозні ураження ока по-
чинаються з порушення адап-
тивних механізмів імунологічно-
го гомеостазу; провідним фак-
тором, який відповідає за гомео-
стаз, є генотип людини, нормаль-
не функціонування Т- і В-іму-
нітету, стан гіпофізарно-адре-
налової системи. Головна при-
чина виникнення увеїтів поля-
гає в порушенні механізмів за-
хисту цих систем під впливом
циркулюючих у крові антигенів
і сенсибілізації організму. Про-
відна роль у патогенезі ендо-
генних увеїтів належить спе-
цифічним імунологічним реак-
ціям в увеальному тракті, що
виникають при порушенні за-
хисних бар’єрів ока, а також
міграції патологічних антигенів
в око. Реакція антиген — анти-
тіло — сенсибілізовані лімфо-
цити супроводжується каскад-
ними порушеннями різноманіт-
них ферментативних систем ор-
ганізму [4; 8; 26].
Крім того, встановлено, що

мікобактерії туберкульозу, по-
трапляючи в організм хворого,
можуть залишатися життєздат-
ними протягом досить тривало-
го часу. За несприятливих умов
у організмі можливе утворення
нових вогнищ. Це зумовлює
причину спалаху туберкульозу
очей після перенесеного у мину-
лому первинного комплексу в ле-
генях або лімфовузлах. Навпаки,
поєднання активних вогнищ в
оці та інших органах виявля-
ються рідко [20].
При туберкульозі та неспе-

цифічних захворюваннях спо-
стерігається порушення імунної
системи хворих: зниження кіль-
кості Т-лімфоцитів, зміна спів-
відношення окремих субпопу-
ляцій, пригнічення їх проліфе-
ративної здатності, дисфунк-
ція В-лімфоцитів (дисімуно-
глобулінемія, збільшення кіль-
кості імунних комплексів), по-
гіршення стану фагоцитуючих
клітин.

Також порушені регуляція
апоптозу та цитокіновий баланс.
При захворюванні на туберку-
льоз спостерігається порушен-
ня регуляції апоптозу основних
імунокомпетентних клітин —
лімфоцитів і нейтрофілів, зни-
жується рівень спонтанної втра-
ти лімфоцитів, але активний
апоптоз цих клітин посилюєть-
ся. Спонтанний апоптоз нейт-
рофілів не відрізняється від та-
кого у здорових людей [4; 20;
21].
Треба відзначити патологіч-

ну роль автоімунного фактора
у розвитку та перебігу увеїтів
туберкульозної етіології. Анти-
генні властивості тканин ока,
наявність бар’єрів — все це у
разі несподіваного контакту ан-
тигену при запаленні ока забез-
печує умови для розвитку авто-
імунних процесів. Процес фор-
мування ока як органа відбу-
вається значно раніше, ніж фор-
мування імунної системи орган-
ізму, тому повне розрізнення
білків ока та імунної системи
підтримує можливість реагува-
ти на білки внутрішніх оболо-
нок ока як на патологічні. Ав-
тоімунні захворювання призво-
дять до обов’язкового вироб-
лення антитіл або імунокомпе-
тентних клітин, здатних взаємо-
діяти безпосередньо з білками
тканин і руйнувати їх.
У розвитку автоімунних про-

цесів велике значення має ге-
нетична детермінованість орга-
нізму. Крім того, до туберкульо-
зу схильні люди, в яких є спад-
кова вада у вигляді гетерози-
готного дефіциту альфа-1-ан-
титрипсину і різко знижена ак-
тивність ключового ферменту
окисного фосфорилування глю-
кози — глюкозо-6-фосфатде-
гідрогенази. Виявлені гени си-
стеми HLA, які є носіями спад-
кової схильності до туберкуль-
озу. Здобуто безсумнівне свід-
чення, що шар фоторецептив-
них клітин і пігментного епіте-
лію сітківки — джерело анти-
гену, що сенсибілізує імунну
систему. Багато залежить від
чутливості антигену до даної
тканини  та кількості  анти-
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генів, які взяли участь у розвит-
ку патологічного процесу. Були
виявлені антигени, здатні бра-
ти участь у розвитку експери-
ментального алергійного увеї-
ту. Також було доведено, що
автоімунний компонент бере
участь у розвитку та перебігу
кожного увеїту інфекційного ха-
рактеру [2; 4; 16; 21]. Основою
патогенезу автоімунного ком-
понента є імунологічна реакція
антитіло — антиген у судинній
оболонці ока, що виникає при
порушенні захисних бар’єрів
ока. Імунологічна реакція спри-
чинює міграцію та проліфера-
цію Т- і В-лімфоцитів, вихід ме-
діаторів імунологічних реакцій,
біологічно активних речовин —
гістаміну, серотоніну, проста-
гландинів, зменшення актив-
ності ферментів гліколізу та
дефіцит гідрокортизону [7; 8;
20]. Імунний конфлікт призво-
дить до інфільтрації увеально-
го тракту, набряку, ексудації,
васкулопатії, створення грану-
льом. У тканинах ока відбу-
вається, поряд із міграцією Т- і
В-лімфоцитів, місцевий синтез
антитіл та імунне руйнування
структур ока, а також міграція
антигенів з ока в лімфоїдні ор-
гани, що пояснює участь сис-
темних механізмів і здійснює
імунну відповідь.
При туберкульозному ура-

женні судин визначається кар-
тина перифлебіту та флебіту.
На судинах з’являються муфти
й ексудативні відкладення, по-
руч із дрібними судинами з’яв-
ляються дрібні крововиливи.
Перифлебіти супроводжуються
крововиливами у склисте тіло.
Туберкульозний періартеріїт
трапляється рідше, ніж пери-
флебіт.
У зв’язку зі зміною патомор-

фозу останнім часом спостері-
гається збільшення кількості
ускладнених форм. При увеї-
тах, юкстапапілярних хоріоре-
тинітах, специфічних перифле-
бітах сітківки запалення часто
поширюється на зоровий нерв.
Іноді неврити виникають вна-
слідок туберкульозного менінгі-
ту, можливий також гематоген-

ний шлях розповсюдження збуд-
ника. Клінічна картина нічим
не відрізняється від звичайно-
го нейроретиніту. При розвит-
ку більш рідкісної форми гра-
нулематозного ураження зоро-
вого нерва спостерігається спе-
цифічна гранульома сірого ко-
льору, промінуюча в склисте
тіло. Ще рідше спостерігають
солітарний туберкульоз у ви-
гляді пухлинного новоутворення
сіро-білого кольору, що також
промінує в склисте тіло. Со-
літарний туберкул спостерігаєть-
ся біля зорового нерва, який у
цьому місці має набряк, суди-
ни сітківки проходять під вог-
нищем, а на сітківці на поверхні
туберкула можуть з’являтися
крововиливи. Ретробульбарний
неврит зорового нерва частіше
з’являється внаслідок поширен-
ня специфічного запалення на
зоровий нерв при базальних ту-
беркульозних менінгітах. Про-
цес розповсюджується на зоро-
вий нерв у вигляді периневри-
ту. Можливий розвиток захво-
рювання внаслідок занесення
мікобактерії крізь судини, які
забезпечують кровопостачання
зорового нерва. Туберкульозні
ушкодження сітківки виявля-
ються у вигляді туберкульозно-
го міліарного ретиніту, який
клінічно характеризується по-
явою невеликих округлих вог-
нищ білого кольору. Також се-
ред ускладнень туберкульозних
увеїтів часто спостерігається
неоваскуляризація, серозне та
геморагічне відшарування піг-
ментного та нейроепітелію сіт-
ківки, що слід ураховувати при
призначенні протитуберкульоз-
ного лікування [12; 14].
Імунологічні дослідження

проводять не тільки з метою
діагностики туберкульозу, ви-
значення активності процесу,
прогнозу, оцінки ефективності
лікування, а також для обгрун-
тування призначення імуноко-
регуючої терапії. Імунореабілі-
тація може бути перспектив-
ною за умов застосування за-
собів безпосереднього впливу
на різні ланки імунної системи
організму з метою їх нормалі-

зації, а також етіопатогенетич-
них засобів для усунення при-
чин імунодепресії. Однією з ча-
стих причин зниження зору при
увеїтах є таке ускладнення, як
катаракта. Ускладнена катарак-
та виникає у 56,2 % хворих на
передні увеїти та хоріоретині-
ти. У дітей вона виникає у 8,8–
20 % випадків [13; 26]. Усклад-
нена катаракта є первинною
причиною виходу на інвалід-
ність у дорослих, які отриму-
ють лікування з приводу тубер-
кульозного увеїту в 39 % [2; 15].
Ускладнена катаракта не тіль-
ки веде до зниження зорових
функцій, але може спричинити
автосенсибілізацію оболонок
очного яблука, що сприяє ре-
цидивуючому перебігу процесу
[15]. У патогенезі катаракти при
туберкульозних увеїтах провід-
на роль належить зміні проник-
ності капсули кришталика вна-
слідок дії біологічно активних
речовин, які з’являються у во-
лозі передньої камери під час
запалення [25].
При передній локалізації за-

палення ускладнення трапля-
ються вірогідно частіше (45,5 %),
ніж при задньому увеїті (29 %)
[15]. Водночас діапазон і час-
тота ускладнень при різній ло-
калізації процесу також неод-
накова: при передніх специфіч-
них запаленнях частіше розви-
вається ускладнена катаракта,
післяувеальна глаукома, ви-
разка рогівки. При ураженні
задніх відділів увеального трак-
ту — субретинальна неоваску-
лярна мембрана й ексудативне
відшарування сітківки. Висока
питома вага ускладнень, які
необхідно усувати хірургічно,
робить проблему увеїту не ли-
ше терапевтичною, але і хірур-
гічною. Найсприятливіші ре-
зультати при екстракції ус-
кладненої катаракти спостері-
гаються на фоні вилікування ту-
беркульозного процесу, хоча
існує думка, що ознаки неза-
кінченого увеїту не являють со-
бою протипоказань до вида-
лення ускладненої катаракти.
Встановлено позитивну динамі-
ку показників імунного стату-
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су в ранні та віддалені терміни
після оперативного втручання,
що відіграє значну роль у від-
верненні рецидивів запального
процесу в оболонках ока, оскіль-
ки при цьому видаляються анти-
ген-активні субстанції: криш-
талик, склисте тіло [14; 17].
Мета — вивчити вплив пато-

морфозу на ступінь захворюва-
ності на різноманітні форми ту-
беркульозу ока, проаналізува-
ти деякі патогенетичні аспекти
й особливості клінічного пере-
бігу та ускладнень туберкульоз-
них увеїтів.

Матеріали та методи
дослідження

Дослідження базується на
використанні клінічних даних
238 хворих на туберкульоз ока,
які проходили лікування та об-
стеження в інституті з 2000 до
2006 рр. Аналіз стану зорового
аналізатора здійснювали за ди-
намічним проведенням візомет-
рії (визначення гостроти зору),
тонометрії (визначення внутріш-
ньоочного тиску), кампіметрії,
офтальмоскопії, біомікроскопії,
клініко-імунологічних дослі-
джень. За нашими даними, се-
редній вік таких хворих стано-
вить (36,4±1,35) року. За дани-
ми аналізу, на очний туберку-
льоз однаково часто хворіють
як чоловіки (52,9 %), так і жінки
(47,1 %). Термін спостережен-
ня 6 років. Вивчення сучасної
клінічної картини туберкульоз-
них уражень очей ми порівню-
вали з даними архіву нашого

відділення за останні 35 років,
а також з даними монографії
А. Я. Самойлова «Туберкулезные
заболевания глаз» (1963) [16].
Також були використані лі-

тературні джерела відносно
сучасного погляду на епідеміо-
логію та патогенез туберкульо-
зу ока.

Результати дослідження
та їх обговорення

Серед туберкульозного ура-
ження органа зору головне міс-
це посідає туберкульоз судин-
ної оболонки — туберкульозні
увеїти. У патогенезі туберкульо-
зу ока відрізняють два основ-
них механізми: перший пов’яза-
ний із гематогенним шляхом
проникнення мікобактерії в тка-
нини ока (так зване метаста-
тичне ураження), або грануле-
матозний увеїт; другий — із ту-
беркульозно-алергічним захво-
рюванням ока, що зумовлено
механізмами місцевої та за-
гальної гіперчутливості орга-
нізму (агранулематозний увеїт).
Нами проаналізовано деякі особ-
ливості перебігу туберкульоз-
них увеїтів залежно від патоге-
незу, дані подано у табл. 1.
Проведеним дослідженням

встановлено, що туберкульоз ор-
гана зору є тяжким захворюван-
ням, яке виявляють переважно
у молодих людей працездатно-
го віку, а також у дітей і під-
літків. За даними 1963 р., серед-
ній вік пацієнтів становив 20–
30 років. Токсико-алергічні
форми туберкульозу ока знач-

но частіше виявляли у дітей до
10 років, що дорівнювало 53 %
від усіх випадків захворювання
на цю форму [16].
За нашими даними, серед

пацієнтів переважають меш-
канці міст (61,8 %) порівняно з
мешканцями сіл (38,2 %), що
пов’язано, очевидно, з поганою
доступністю для останніх ква-
ліфікованої спеціалізованої до-
помоги та своєчасної діагнос-
тики.
При порівнянні туберкульоз-

них захворювань очей при різ-
них стадіях процесу також ви-
никають деякі суперечності між
нашими даними та даними се-
редини минулого століття. Це
видно з табл. 2.
Існуючі переважно у минуло-

му форми кератитів, керато-
увеїтів сьогодні замінюють по-
вільні форми увеїтів з ексуда-
цією, а також хоріоретинітів і
нейроретинітів. Перевага зали-
шається за токсико-алергічни-
ми запаленнями. Механізм роз-
витку туберкульозно-алергій-
них захворювань ока пов’яза-
ний зі специфічною туберку-
льозною сенсибілізацією організ-
му й ока. Туберкульозний про-
цес виникає за наявності актив-
ної інфекції у легенях або лім-
фатичних вузлах, звідси надхо-
дять специфічні антигени, що
сенсибілізують тканини ока. У
багатьох хворих за наявності
стресу, інфекційного захворю-
вання або інших факторів ри-
зику починається первинне за-
хворювання або рецидив уже

Таблиця 1
Особливості клінічного перебігу туберкульозного увеїту

залежно від патогенезу

           Ознаки Гранулематозний увеїт Агранулематозний увеїт

Початок Поступовий, повільний Гострий

Перебіг Хронічний Гострий, хронічний

Клінічні ознаки:
ін’єкція + +++

больові прояви + +++

райдужка Вузлики Кеппе, Буссака Рисунок змито
рогівка Великі, сальні преципітати Дрібні, ніжні преципітати

зіниця Синехії грубі, пігментовані Ніжні синехії

сітківка Локалізація вогнищ — Вогнища зливні,
хоріоїдея, незливні, округлі ексудативні, інфільтровані
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існуючого раніше запалення
ока. Розвиток при такому запа-
ленні не містить морфологіч-
них елементів туберкульозної
гранульоми класичного типу.
Ці зміни пов’язані не лише з

соціальною зміною суспільст-
ва, а також з екологічними ка-
тастрофами, такими як Чорно-
биль, які впливають на перебіг
запальних процесів, особливо на
туберкульоз. А ще токсикоалер-
гічні форми мають перевагу у
зв’язку з тим, що первинно-ме-
тастатичний процес являє собою
першу фазу; сенсибілізована тка-
нина сітківки бурхливо реагує
на втручання мікобактерій у
організм. Порушується Т-клі-
тинна система імунітету і вини-
кає апоптоз основних імуноком-
петентних клітин, які стають для
неї специфічним антитілом, від-
бувається сенсибілізація оболо-
нок ока продуктами розпаду під
дією змін екологічних факторів
та інших перешкод. Гостра ін-
тенсивна реакція відбувається за
схемою антиген — антитіло, діє
декілька днів, після чого гострий
період стихає і реакція прохо-
дить повільно, протягом 4–6 тиж,
і так до наступного рецидиву.

В етіологічній структурі хро-
нічних ендогенних увеїтів за
останні 6 років питома вага ту-
беркульозних увеїтів дорівнює
36,4 %. Причинами виникнення
інших увеїтів стали токсоплаз-
моз, стрептокок, стафілокок, гер-
пес-вірусна інфекція, інша інфек-
ція, у 40,4 % з обстежених нами
хворих етіологію запалення ви-
значити не вдалось.
Ускладнену катаракту було

діагностовано у 47,3 % хворих,
субретинальну мембрану — в
12,6 % хворих, вторинну після-
увеальну глаукому — в 5,4 %, а
ексудативне відшарування сіт-
ківки — у 1,7 % осіб. Запалення
з елементами перифлебіту було
діагностовано у 12,6 % хворих.

Висновки

1. Серед туберкульозного
ураження органа зору головне
місце посідає туберкульоз су-
динної оболонки — туберкульоз-
ні увеїти. Погіршення епідеміо-
логічної ситуації з туберкульо-
зу в Україні протягом останньо-
го десятиріччя знаходить своє
відображення в паралельному
зростанні частоти туберкульо-
зу очей, що дорівнює 8 % від за-

хворюваності на загальний ту-
беркульоз.

2. У етіологічній структурі хро-
нічних ендогенних увеїтів за ос-
танні 6 років питома вага туберку-
льозних увеїтів дорівнює 36,4 %.

3. Змінилася клінічна карти-
на захворюваності на туберку-
льоз ока: переважають повільні
форми перебігу захворювання
з розмитою клінічною карти-
ною, що супроводжуються ек-
судативним і судинним компо-
нентами. Крім того, часто трап-
ляються рецидивуючі запален-
ня зорового нерва з елемента-
ми перифлебіту.

4. Сенсибілізована тканина
сітківки бурхливо реагує на втру-
чання мікобактерій у організм,
порушується Т-клітинна система
імунітету і виникає апоптоз ос-
новних імунокомпетентних клі-
тин, які стають для неї специфіч-
ним антитілом.

5. Зміни патоморфозу захво-
рювання пов’язані зі змінами
екології, соціальної та еконо-
мічної структури суспільства.

ЛІТЕРАТУРА

1. Авербух Л. Г., Филюк В. В., Ма-
ликова Г. В. Туберкулез: этапы борь-

Таблиця 2
Туберкульозні захворювання очей при різних стадіях туберкульозу

Характер процесу Характер процесу
        Стадія туберкульозу (за даними архіву відділення (за нашими даними

 увеїтів 1975–1985 рр.) 2000–2006 рр.)

Ранній первинний Токсико-алергічний Гострий епісклерит,
туберкульоз фліктенульозний кон’юнктивіт, увеїт, склерит,

кератит, кератокон’юнктивіт (38,6 %) склероувеїт (56,4 %)

Міліарні висипання горбиків В’ялоперебігаючий процес:
при міліарному туберкульозі, ексудативний нейроретиніт,
хоріоретиніт, нейроретиніт хоріоретиніт, юкстапапілярний

(58,5 %) хоріоретиніт (41,2 %)

Метастатичні туберкульозні Перифлебіт, рецидивуючі
перифлебіти, гемофтальми (2,4 %) гемофтальми (2,4 %)

Хронічний первинний Хронічний токсико-алергічний Туберкульозні
туберкульоз кератоувеїт, кератосклерит, токсико-алергічні увеїти,

скрофульозний панус (36,7 %). склерити, панувеїти (56,8 %);
Туберкульозні метастатичні увеїти дифузні хоріоретиніти,
(переважно іридоцикліти) (25,1 %), нейроретиніти (43,2 %)
деякі дифузні хоріоретиніти (28,2 %)

Локальний післяпервинний Більшість метастатичних Хоріоретиніт,
туберкульоз вогнищевих увеїтів, вогнища вторинної дистрофії

особливо задніх,
які рубцюються самі



ÄÎÑßÃÍÅÍÍß Á²ÎËÎÃ²¯ òà ÌÅÄÈÖÈÍÈ42

бы, обретения, потери // Проблемы
туберкулеза в Одесской области. —
Одесса, 2002. — С. 11-21.

2. Архипова Л. Г. Диагностика,
клинико-иммунологическая характе-
ристика и профилактика симпатичес-
кой офтальмии: Автореф. дис. ... д-ра
мед. наук. — М., 1985.

3. Епідеміологічна ситуація з тубер-
кульозу серед медичних працівників
України та Одеської області / О. К.
Асмолов, О. А. Бабуріна, І. М. Смоль-
ська, Н. А. Герасимова // Одес. мед.
журнал. — 2005. — № 2 (88). —
С. 105-106.

4. Молекулярно-генетические ме-
ханизмы туберкулезной инфекции
/ Ю. И. Бажора, В. И. Кресюн, Ю. И.
Фещенко и др. — Одесса: Одес. гос.
мед. ун-т, 2005. — 296 с.

5. Бліхар Є. Фтизіатрія: Підруч-
ник. — Тернопіль: Укрлітература,
2002. — 327 с.

6. Вопросы и ответы о стратегии
DOTS. // ВОЗ. — Женева, 1998.

7. Гречаный М. П. Дезинтоксика-
ционная и иммунокоррегирующая те-
рапия тяжелых рецидивирующих уве-
итов: Автореф. диc. ... канд. мед.
наук. — М., 1992. — 36 с.

8. Дегтяренко Т. В. Современные
подходы к иммунореабилитации боль-
ных с офтальмопатологией // Офтальм.
журнал. — 1992. — № 1. — С. 26-31.

9. Крыжановская Т. И. Организа-
ция медицинской помощи в Украине

// Тези наук.-практ. конф. з міжнар.
участю, присвяч. 130-річчю з дня на-
родження акад. В. П. Філатова. —
Одеса, 2005. — С. 264-265.

10. Морозов В. И., Яковлев А. А.
Фармакотерапия глазных болезней.
— М.: Медицина, 2004. — С. 244-246.

11. Туберкулез сегодня // Новини
медицини і фармації. — 2007. — № 6
(210). — С. 5.

12. Офтальмологічна допомога в
Україні за 2001–2005 роки: Статис-
тичний довідник. — К., 2006. — 100 с.

13. Перельман М. И. Проблемы
туберкулеза // Новости медицины. —
2002. — № 7. — С. 54.

14. Иммунология глазной патоло-
гии / Н. А. Пучковская, Н. С. Шуль-
гина, М. Г. Минеев, Р. К. Игнатов. —
М., 1983. — С. 160.

15. Савко В. В., Дегтяренко Т. В.,
Усов Н. И. Изменение иммунологи-
ческой реактивности у больных уве-
итом после экстракции осложненной
катаракты // Офтальм. журнал. —
1992. — № 1. — С. 5-8.

16. Самойлов А. Я., Юзефова Ф. И.,
Азарова Н. С.  Туберкулезные забо-
левания глаз. — Л., 1963. — 253 с.

17. Устинова Е. И. Туберкулез
глаз и сходные с ним заболевания. —
СПб., 2002. — 275 с.

18. Фещенко Ю. І., Мельник В. М.
Сучасні методи діагностики, лікуван-
ня і профілактики туберкульозу. —
К.: Здоров’я, 2002. — С. 70-107.

УДК 617.7-002.5-036.22-092(048.8)
Н. В. Коновалова, Т. В. Дегтяренко, В. В. Савко, Н. І.

Наріцина
ДЕЯКІ АСПЕКТИ ПАТОГЕНЕЗУ ТУБЕРКУЛЬОЗУ

ОЧЕЙ
 Проаналізовані особливості патогенезу та клінічного

перебігу туберкульозних увеїтів і проявів ускладнень, обу-
мовлених цією хворобою.

Ключові слова: туберкульозні увеїти, патогенез, ус-
кладнення.

19. Фещенко Ю. І., Мельник В. М.
Туберкульоз легень в період епідемії.
— К., 1998. — 284 с.

20. Нарушение состояния иммун-
ной системы при заболеваниях легких
и возможности ее коррекции / Е. Ф.
Чернушенко, О. Р. Панаскова, Л. П.
Кадан и др. //  Аллергология и имму-
нология. — 2006. — Т. 7, № 3. —
С. 298-299.

21. Шилова М. В., Хрулева Т. С.
Проблемы туберкулеза и болезней лег-
ких // Дыхание и здоровье. —  2005. —
№ 2. — С. 37-40.

22. Schoch O. ВИЧ-ассоциирован-
ный туберкулез на примере африкан-
ских стран // Schweizershe Medizini-
sche Wochenscrift. — 1997. — N 29–30.
— P. 1223-1228.

23. Swamy R. Liver function test
during treatment of tuberculosis with
short course regime containing iso-
niasid, rifampicin. Pirasinamid // Indian
J. Med. Res. — 1987. — N 86. — P. 549-
557.

24. Tuberculosis // Weekly Epidemio-
logic. Rec. — (N 10, 1995). Tuberculosis
// Ancient Enemy, Present Treatment.
WHO. — Geneva; N.Y., 2002. — P. 1-2.

25. Tuberculosis. The relation bet-
ween renal tuberculosis and primary
infection // Weekly Epidemiologic. Rec.
— (N 10, 1995).

26. Tuberculosis in children // An-
cient Enemy, Present Treatment. WHO.
— Geneva; N.Y., 2002. — P. 1-2.

UDC 617.7-002.5-036.22-092(048.8)
N. V. Коnovalova, Т. V. Degtyarenko, V. V. Savko, N. І.

Naritsyna
SOME ASPECTS OF EYE TUBERCULOSIS PATHO-

GENESIS
Pathogenesis and clinical course features of tuberculous

uveites as well as complications induced by the disease are
analysed.

Key words: tuberculosis uveites, pathogenesis, compli-
cation.

Фармакологічна та токсико-
логічна дія етанолу реалізуєть-
ся на різних рівнях: поведінко-

вому (аверсія), фізіологічному
(абстиненція), біохімічному (на-
громадження токсичних аль-

дегідів, активація ПОЛ, утво-
рення аддуктів з амінокислота-
ми, білками, катехоламінами),

УДК 577.151.121:092.9

В. Б. Ларіонов, канд. біол. наук

СПІВВІДНОШЕННЯ КОНЦЕНТРАЦІЙ ЕТАНОЛУ
В ГОЛОВНОМУ МОЗКУ ТА ПЛАЗМІ КРОВІ
ПРИ ЙОГО ВНУТРІШНЬОВЕННОМУ
Й ІНТРАГАСТРАЛЬНОМУ ВВЕДЕННІ МИШАМ
Фізико-хімічний інститут ім. О. В. Богатського НАН України, Одеса




