
ОРИГІНАЛЬНІ СТАТТІ44

Український пульмонологічний журнал. 2005, № 1

За даними літератури туберкульозне захворювання

ока — не тільки ізольоване ураження органа зору, а й ак�

тивне вогнище при загальній туберкульозній інфекції. На

основі патогенетичних даних всі туберкульозні захворю�

вання ока розподіляються на дві основні групи [6, 11, 15].

В першу групу входять справді туберкульозні процеси,

які мають морфологічну структуру туберкульозного гор�

бика. В другу входять захворювання ока, які виникають в

період підвищеної чутливості організму до туберкульоз�

ної інфекції, так звані — алергічні туберкульозні процеси.

При останніх значно частіше, ніж при гематогенних фор�

мах, зустрічаються незакінчені і навіть активні вогнища в

легенях, ще частіше — у внутрішньогрудних лімфатичних

вузлах. Алергічні захворювання очей проходять при на�

явності гострих запальних явищ. Іноді причиною цього

може бути поєднання туберкульозу та іншої неспецифіч�

ної інфекції [10, 14, 24].

Серед загальної кількості хворих із захворюванням

очей алергічні туберкульозні захворювання ока мають

розвиток в кон'юнктиві та роговій оболонці і переважно в

дитячому віці, але можуть спостерігатися у дорослих і в

похилому віці. Найчастішою формою алергічного тубер�

кульозного процесу є фліктени, а також поверхневий або

глибокий кератити [11].

У більшості хворих з алергічними формами тубер�

кульозу ока водночас зі змінами в оці спостерігаються

свіжі вогнища в легенях, ще частіше в бронхопульмональ�

них лімфатичних вузлах. Встановлено, що алергічний

процес викликається мікобактерією туберкульозу, однак

специфічні гранульоми в оці не розвиваються [13, 16].

При гематогенних формах туберкульозу ока найчас�

тіше поражається судинна оболонка, можуть уражатись

повіки, склера, кон'юнктива, рогівка, райдужна оболонка,

кришталик, задній відділ судинного тракту. Виникають

типові специфічні гранульоми, еволюцією яких визна�

чається клінічний перебіг захворювання. У 70–80 % ви�

падків спостерігається хоріоїдит. У разі поширення про�

цесу на сітківку — хоріоретініт [6, 12, 17].

Виділяють слідуючі гематогенні форми туберкульозу

ока: туберкульоз кон'юнктиви (виразкова, трахомо�

подібна, папіломатозна, за типом вовчий лишай ); тубер�

кульоз рогової оболонки (ізольовані вогнища, дифузні

паренхіматозні кератити, склерозуючі кератити); тубер�

кульоз склери (ізольований і з ураженням рогової обо�

лонки); туберкульоз райдужної оболонки (серозна, плас�

тинчата, горбикова), туберкульозний іридоцикліт; перед�

ній увеїт, хоріоідит (вогнищевий і розсіяний), хоріоретінит

[11, 19, 21, 22].

Наявність запальних явищ в судинному тракті при ге�

матогенній формі кератитів підкреслює шляхи розпов�

сюдження інфекції в оці, а саме через преципітати або

кут передньої камери [1, 2, 3]. Від алергічних форм гема�

тогенні процеси відрізняються млявим перебігом, відсут�

ністю гострозапальних явищ. При туберкульозі передньо�

го відділу судинного тракту можливі відхилення в морфо�

логічній картині крові, а особливо при погіршенні процесу

з'являється зрушення лейкоцитарної формули вліво, від�

мічається збільшення юних формених елементів крові та

кількості моноцитів, швидкість осідання еритроцитів пе�

реважно підвищена. При вогнищевому хоріоідиті вогни�

ща розміщуються частіше вздовж кровоносних судин,

навіть безпосередньо біля самої стінки судини, локалізую�

чись в парамакулярній ділянці. При розсіяній формі хо�

ріоідиту вогнища локалізуються у великій кількості на пе�

риферії [5, 9, 18, 23].

За даними російських вчених [14] в структурі позале�

геневого туберкульозу, туберкульоз ока займає 2–3 місце.

При патологоанатомічній характеристиці метастатичного

туберкульозу морфологічні зміни залежать від періоду

розвитку туберкульозної інфекції, при якому виникає ту�

беркульозний процес в тканинах ока.

Первинний туберкульоз — запалення в судинному

тракті можуть ідти за ексудативним типом реакції. Вто�

ринний туберкульоз — переважає продуктивний тип за�

палення з утворенням типової туберкульозної гранульоми,

в центрі якої може утворитися казеозний некроз. Тубер�

кульозно�алергічні ураження виникають на фоні набряку

тканин і в них спостерігається лімфоплазматична інфільт�

рація з переважанням лімфатичної. Також в інфільтраті

можуть знаходитись еозінофіли [4, 7, 8, 20].

На базі лабораторії патоморфології Інтституту фти�

зіатрії і пульмонології ім. Ф. Г. Яновського АМН України

були проведені дослідження біопсійного матеріалу тка�

нин 70 очей та зорових нервів хворих, які померли від ге�

нералізованих форм туберкулезу.

При цьому спостерігалась лімфоідно�клітинна ін�

фільтрація сітківки, судинної оболонки та склери, утво�

рення макрофагальних елементів, формування епіте�

ліоїдних клітин судинного походження. Ураження судин

сітківки та судинної оболонки були у вигляді токсичного

васкуліту. В одному випадку вдалося виявити утворення

кальцинату, що вказувало на продуктивний тип запалення.

У міжоболонковому просторі зорового нерву спостеріга�

лося злущення клітин ендотелію павутинної оболонки та

утворення параспецифічних вузликів.

В тканинах очей, які були видалені під час оператив�

них втручань з приводу неспецифічного процесу, пато�

морфологічні реакції визначались ознаками хронічної за�

пальної реакції, втратою правильної будови, масивними

кальцинатами або формуванням плотної кісткової тканини.

Один післяопераційний випадок, який особливо привернув

нашу увагу, відрізнявся формуванням грубої гранульома�

тозної тканини з утворенням макрофагів та гігантських

багатоядерних клітин із розташуванням ядер на пери�

ферії. При уважному вивченні історії хвороби та обставин,

які сприяли оперативному втручанню, вияснилось, що опи�

сана реакція була наслідком вщеплення штучного криш�

талика та неповним видаленням катарактальних мас [25].

Таким чином, не було виявлено класичних змін (гра�

нульома) туберкульозної інфекції в тканинах очей осіб,

які померли від генералізованих форм туберкульозу, од�© Шенк Я. О., 2005
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нак лімфоідно�клітинна інфільтрація, ексудативний тип

реакції свідчать про предиспозиції змін в тканинах ока і

можуть бути небезпечними та загрозливими у людей, що

не лікуються і мають знижений імунітет. Присутність в

макроорганізмі мікобактерій туберкульозу підтримує

стан нестерильного імунітету, але мікобактерії при пору�

шенні імунобіологічної реакції можуть визвати новий спа�

лах туберкульозного процесу [7, 16].
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ОСОБЛИВОСТІ ПАТОМОРФОЛОГІЧНИХ 

ЗМІН СТРУКТУР ОРГАНА ЗОРУ ПРИ 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНОМУ ТУБЕРКУЛЬОЗІ

ЯЯ..  ОО..  ШШееннкк

Резюме

В статті наведені сучасні дані щодо поширеності тубер�

кульозу органа зору, його етіології, патогенезу, класифікації,

патоморфологічної характеристики. Аналізуються основні до�

ведені фактори ризику розвитку туберкульозної інфекції в оці,

проблеми діагностики та актуальність теми в сучасних умовах

епідемії туберкульозу на Україні. Представлені результати

досліджень в лабораторії патоморфології Інституту фтизіатрії і

пульмонології ім. Ф. Г. Яновського АМН України біопсийного

матеріалу хворих генералізованими формами туберкульозу.

Виявлена лімфоїдно�клітинна інфільтрація і ексудативний тип

реакції в тканинах ока, ураження судин сітківки та судинної

оболонки у вигляді токсичного васкуліту, які свідчить про пре�

диспозиції змін в тканинах ока і можуть бути загрозливими у

нелікованих пацієнтів зі зниженим імунітетом.

THE PECULIARITIES OF

PATHOMORPHOLOGICAL CHANGES 

IN THE EYE STRUCTURES IN GENERALIZED

TUBERCULOSIS

YYaa..  OO..  SShheennkk

Summary

The article presents current data about distribution of eye

tuberculosis, its causes, pathogenesis, classification, pathomor�

phological features. The analysis of the major risk factors of eye

tuberculosis was made. The problems of diagnostics and the actua�

lity of this condition under current epidemic situation with tuber�

culosis in Ukraine were highlighted. The investigations presented

data of the laboratory of pathomorphology (F.G. Yanovsky

Institute of tuberculosis and pulmonology of AMS Ukraine) which

used the biopsy materials from patients with generalized tubercu�

losis. The lymphoid�cells infiltration and exudative reaction in eye

tissues, retinal vasculitis and chorioid damage were revealed.

These changes were indicators of greater risk, especially in

immunocompromised untreated patients.


