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Резюме. В статті наводяться сучасні дані літератури про уро-
джену патологію верхніх сечових шляхів, яка є одним з основних 
практичних напрямків у дитячій хірургії та урології. Зважаючи 
на інтенсивний розвиток сучасних методів діагностики та хі-
рургії вивчення вікових анатомічних особливостей верхніх сечових 
шляхів є актуальним завданням нефроурологічної морфології.

Ключові слова: верхні сечові шляхи, 
природжена патологія, анатомія.

Природженим вадам (ПВ) належить одне з 
перших місць серед причин дитячої захворю-
ваності, інвалідності та летальності [20, 34]. За 
частотою вади сечостатевої системи посідають 
перше місце серед всіх ембріо- та фетопатій, що 
становить понад 40% [22]. Більшість з них – це 
обструктивні нефропатії, які супроводжуються 
порушенням відтоку сечі, розвитком пієлонеф-
риту та ниркової недостатності [21]. Одним з 
найчастіших і тяжких ускладнень є пієлонефрит, 
який при гідронефрозі спостерігається у 87,2% 
хворих, при мегауретері — 98% [7]. За даними 
клініцистів [15], первинна нефректомія у цій 
групі хворих досягає 15-20%.

Клінічні прояви ПВ верхніх сечових шляхів 
(ВСШ) зумовлені різним ступенем і характером 
порушень уродинаміки [28]. Визначення при-
чин (органічна чи функціональна обструкція) 
та рівнів локалізації цих патологічних змін на 
шляху від нирки до зовнішнього вічка сечівни-
ка є основою сучасних методів діагностики та 
диференційованого лікування різноманітних 
клінічних форм ПВ ВСШ та їх ускладнень [11]. 
За статистичними даними [7], в Україні щорічно 
виявляють 3600-3700 дітей з ПВ ВСШ, що ста-
новить 1/3 дітей. 

Важлива роль для уродинаміки належить 
мисково-сечовідному сегменту (МСС) з огляду 
на численність його патологічних морфофунк-
ціональних змін, які виявляються у хворих на 
гідронефроз [13].

Існує низка судинних аномалій, які є при-
чиною порушення уродинаміки ВСШ – урова-
зальні аномалії. До аномалій судинно-чашечко-
мискових взаємовідношень, відносять синдром 
Фралея, при якому кровоносна судина перетинає 
і стискає шийку ниркової чашечки. До аномалій 
судинно-сечовідних взаємовідношень відносять: 
аномальне розташування додаткових артерій в 
ділянці МСС, ретрокавальне і ретроіліакальне 
розташування сечовода, антеуретеральне розта-

шування поперекових судин, положення сечовода 
між матковими артеріями і венами [5]. Розлади 
уродинаміки верхніх сечових шляхів можуть 
також виникнути в результаті варикозного роз-
ширення вен сечовода і при варикозних змінах 
правої яєчкової вени [12]. 

Перехрещення сечових шляхів з артеріаль-
ними та венозними судинами не є патологічним 
станом, але за умов конгенітальної схильності ці 
взаємовідношення можуть спричинити розвиток 
патологічного процесу [14].

Уретеровазальні аномалії в ділянці МСС, 
верхній і середній третині сечовода можуть бути 
зумовлені взаємовідношенням сечовода з додат-
ковою нирковою артерією, клубовою артерією, 
аневризмою ниркової артерії, аневризмою аорти, 
розширеними сечовідними венами, які виникли 
внаслідок стенозу ниркової вени; розвитком ко-
латералей між черевним стовбуром та верхньою 
брижовою артерією [5, 18, 19]. Функціональні 
перевантаження у ВСШ та судинній системі 
можуть створити передумови для виникнення 
патологічного процесу в місці щільного контакту 
судин з сечоводом. Порушений відтік крові з нирки, 
викликаний різноманітними причинами (частіше 
педункулітом), може супроводжуватися варикозним 
розширенням вен сечовода. Варикозно розширені 
вени порушують уродинаміку, що спочатку прояв-
ляється дискінезією ВСШ та їх гіпоксією [7]. 

Порушення функції МСС, як важливої уроди-
намічної ланки ВСШ, можуть бути спричинені як 
різноманітними вадами розвитку нирки, чашечко-
мискової системи, сечовода, так і безпосередньо 
аномаліями МСС. 

ПВ ВСШ поділяються на вади структури, 
кількості, форми та розташування. До ПВ чашеч-
ко-мискової системи та МСС відносять мегакалі-
коз, полімегакалікоз, синдром Fraley (синдром 
верхньої чашечки), гідронефроз [30].

Згідно із загальноприйнятою класифіка-
цією, ПВ сечоводів поділяють на такі групи 
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[7]: 1. Аномалії кількості – аплазія, подвоєння, 
потроєння (повне чи неповне) тощо. 2. Аномалії 
структури – гіпоплазія, звуження (стриктура), 
клапан, дивертикул, уретероцеле, нервово-м'язова 
дисплазія, в тому числі ахалазія, мегауретер, гідро-
уретеронефроз. 3. Аномалії форми – кільцепо-
дібний, штопороподібний сечовід. 4. Аномалії 
розташування – ретрокавальний сечовід, ретроіліа-
кальпий сечовід, ектопія вічка сечовода.

Мегаколікоз – це різновид чашечко-медуляр-
ної аномалії у вигляді недорозвинутості ниркових 
пірамід та кулеподібного розширення прокси-
мальної частини чашечки. При полімегаколікозі 
аналогічні зміни поширюються на декілька 
пірамід і чашечок. Проте аномалія ниркових 
(мальпігієвих) пірамід не єдиний компонент 
генезу полімегаколікозу. Про це свідчить значне 
збільшення кількості ниркових чашечок (до 10-
20). Ці аномалії характеризуються незмінними 
розмірами нирки, відсутністю уростазу, розши-
ренням ниркової миски і сечоводів [30]. Мегако-
лікоз та полімегаколікоз без ускладнень не про-
являються і частіше виявляються випадково при 
ультразвуковому обстеженні. При ускладненнях 
(пієлонефрит, уролітіаз) виникає біль у попереко-
вій ділянці, лейкоцитурія, рідше - еритроцитурія, 
протеїнурія.

Основними методами діагностики мега- і 
полімегаколікозу є ультразвукове дослідження 
нирок та екскреторна урографія, при потребі, як 
доповнення до цих основних методів, виконують 
ретроградну пієлографію. Виявляють колбопо-
дібні розширення однієї або декількох ниркових 
чашечок без обструкції їх шийок. На урограмах 
розширені чашечки продовжуються безпосеред-
ньо в ниркову миску. Миска і сечоводи звичайні, 
мозковий шар стоншений. Полімегаколікоз не-
рідко помилково сприймають за гідронефроз.

Мегаколікоз і полімегаколікоз ускладнені 
пієлонефритом, потребують антибактеріального 
лікування, ускладнені уролітіазом – підлягають 
консервативно-хірургічному лікуванню, обсяг 
якого визначається розмірами каменя і вторин-
ними змінами нирки. Пластичні операції на 
чашечко-мисковій системі при полімегаколікозі 
вважають безперспективними [23].

Порушення евакуації з верхньої чашечки (син-
дром верхньої чашечки), зумовлене стисненням 
її шийки внутрішньонирковою артерією, вперше 
описано Е.Fraley в 1966 році [33]. Про існування 
синдрому Fraley можна говорити лише в тому 
випадку, коли розширення верхньої чашечки 
супроводжується болем у поперековій ділянці, 
змінами в складі сечі або іншими ускладнення-
ми (наявність каменя, артеріальна гіпертензія). 

Зміни верхньої чашечки при синдромі Fraley 
вторинні й зумовлені ретенцією сечі. Саме урос-
таз призводить до ускладнень або появи само-
стійних (незалежних від ускладнень) симптомів 
– болю в поперековій ділянці, мікрогематурії. 
Передумовою розвитку вади є "неузгодженість" 
процесів формування двох різних структур – ча-
шечко-мискової системи та внутрішньониркової 
судинної системи [18]. Самостійні клінічні про-
яви і симптоми ускладнень при синдромі Fraley 
типові для обструктивної уропатії. Значно рідше 
васкулярна обструкція шийки верхньої чашечки 
не супроводжується клінічними симптомами і 
виявляється при ультразвуковому чи рентгено-
логічному обстеженні, які виконувались з іншого 
приводу.

Основними методами діагностики судинної 
обструкції верхньої чашечки є ультразвукове 
обстеження, екскреторна урографія, в деяких 
випадках – ниркова артеріографія. За допомогою 
ультразвукового обстеження виявляють лише 
розширення ниркової чашечки. Рентгенологічна 
картина синдрому Fraley досить характерна. На 
урограмах виявляють розширену верхню чашечку 
однієї з нирок (рідко обох нирок) при нормальній 
будові інших відділів чашечко-мискової системи. 
В межах шийки чашечки нерідко виявляють по-
перечний дефект наповнення, зумовлений тиском 
аномальної артеріальної судини [14, 24]. 

Лікувальна тактика при синдромі Fraley зу-
мовлена конкретною клінічною ситуацією. У 
дітей здебільшого ця вада лікування не потребує, 
проте наявність обструкції верхньої чашечки з 
часом (у дорослих) може спричинити патологічні 
зміни верхнього сегмента нирки на зразок гідро-
нефротичної трансформації: атрофія прилеглої 
паренхіми, заміщення її рубцевою тканиною, 
зміна форми чашечки (рентгенологічно схожа 
на ретенційну кісту). Тому лікувальна тактика 
повинна визначатися відповідно до клінічних 
проявів та анатомо-рентгенологічних змін верх-
нього сегмента нирки. У випадках початкових 
змін ниркової паренхіми при задовільній функції 
її верхнього сегмента можлива органозберігальна 
операція, спрямована на усунення обструкції 
чашечки. Методику таких операцій – калікопіє-
лонеостомія чи інфундібулопластика – розробив 
Е.Fraley (1967). 

Природжений гідронефроз – найчастіша вада 
ВСШ у дітей – характеризується наявністю об-
струкції МСС, різним ступенем недорозвинення 
паренхіми та зниженням функції нирки [3]. При-
роджений гідронефроз у дітей, на відміну від на-
бутого гідронефрозу у дорослих хворих, має свої 
особливості. В пренатальному періоді в основі 
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розвитку гідронефротичної трансформації лежать два 
патологічні процеси – підвищення внутрішньомиско-
вого тиску внаслідок обструкції МСС і неправильне 
формування структурно-клітинних елементів не-
фрону. Ці дві особливості формування природженого 
гідронефрозу у постнатальному житті зумовлюють 
відмінний від набутого гідронефрозу перебіг патоло-
гічного процесу в нирці і його ускладнень.

За анатомічною будовою природжені звуження 
МСС доволі різноманітні. Частіше трапляються 
звуження примискового відділу сечововода. У 
ділянці виходу з миски сечовід різко звужений 
(на 1-3 см). Непоодинокі випадки, коли звужена 
ділянка сечовода сягає 5-6 см. Зовнішній діаметр 
сечовода в ділянці звуження становить 0,2-0,3 см. 
Як правило, звужена частина сечовода обгорнута 
рудиментарними перетинками і сіткою дрібних 
венозних та артеріальних судин, які додатково де-
формують звужену частину сечовода, фіксують її 
до ниркової миски. Досить часто трапляється висо-
ке відходження сечовода від миски. При цьому зву-
жена частина сечовода фіксована перетинками до 
стінки ниркової миски у вигляді своєрідної шпори. 
Відносно часто виявляється додаткова артеріальна 
судина, яка живить нижній сегмент нирки і до де-
якої міри стискає МСС [8]. Проте роль додаткових 
нижньополюсних судин у генезі гідронефрозу в ді-
тей неоднозначна. При наявності додаткової судини 
причиною порушення прохідності МСС вважають 
вторинні склеротичні зміни стінки сечовода [12]. 
P. Rosi et al. [34] переконані, що нижньополюсна 
судина не відіграє суттєвої poлі у формуванні 
гідронефрозу, а первинною причиною є дисплазія 
проксимальної частини сечовода. Обструкція МСС 
викликає підвищення внутрішньомискового тис-
ку, що призводить до прогресуючого погіршення 
функції диспластично зміненої паренхіми нирки і 
її гемодинаміки. 

Природжений гідронефроз не має чітко окрес-
леної симптоматики. У значної частини хворих 
гідронефроз виявляють випадково під час уль-
тразвукового обстеження [8]. Найчастішим симп-
томом є біль у поперековій ділянці. У випадках 
приєднання пієлонефриту виявляють патологічні 
домішки в сечі (переважно лейкоцитурія, по-
мірна протеїнурія). Діагностика природженого 
гідронефрозу у дітей здійснюється об'єктивними 
методами обстеження в такій послідовності: 
ультрасонографія, екскреторна урографія та її 
модифікації, радіоізотопна ренографія, в деяких 
випадках для визначення анатомо-функціональ-
ного стану нирки використовують ретроградну 
уретеропієлографію та ниркову артеріографію. 
Заключним діагностичним етапом у дітей є ін-
траопераційна біопсія нирки [36].

Природжений гідронефроз у плода можна 
визначити за допомогою ультразвукового дослі-
дження, починаючи з 22 тижня вагітності. Харак-
терними ехографічними ознаками гідронефрозу 
плода є: збільшення розмірів нирки і миски, на-
явність декількох ехонегативних ділянок ниркової 
паренхіми діаметром понад 10 мм, що відповідає 
розширенню чашечок [29, 31]. 

Для визначення тактики лікування (органозбе-
рігальна операція, нефректомія) важливе значен-
ня має встановлення стадії гідронефрозу. У нашій 
країні широко використовують класифікацію 
Н.А.Лопаткіна (1969) [7], згідно з якою ступінь 
гідронефротичної трансформації поділяють на 
три стадії: І – початкову, II – ранню, III – термі-
нальну. Запропонована (А.Т.Пугачов, Н.Л.Кущ, 
1975) класифікація природженого гідронефрозу 
з визначенням функціонального стану нирки: І 
стадія – пієлоектазія, ІІ – прегідронефроз, III – гід-
ронефроз [12]. До першої стадії відноситься роз-
ширення миски з проявами зменшеного ниркового 
плазмотоку та сповільненого виведення рентгено-
контрастної речовини при екскреторній урографії; 
до другої стадії відноситься стан нирки зі зниженою 
клубочковою фільтрацією; до третьої – різке по-
рушення парціальних функцій нирки, відсутність 
виведення контрастної речовини при екскреторній 
урографії. О.В.Терещенко (1981) доповнив класи-
фікацію природженого гідронефрозу IV стадією, а 
саме: пієлоектазія з відсутністю ниркової паренхіми 
(суцільна порожнина).

Глибше відображає анатомо-функціональний стан 
нирки і перебіг природженого гідронефрозу у дітей 
класифікація В.М.Державіна та ін. (1984). Суттєвим 
для оцінки цієї вади є визначення клінічних форм 
гідронефрозу: проста чи диспластична [13].

Проста форма природженого гідронефрозу 
характеризується незначними змінами ниркової 
паренхіми при наявності обструкції МСС: ан-
гіоархітектоніка нирки нормальна або незначно 
змінена зі збереженою ємністю судинного русла, 
функція протилежної нирки не змінена, відсутня 
її вікарна гіпертрофія. Проста клінічна форма 
гідронефрозу у дітей прогностично сприятли-
віша, тому що функціональні порушення нирки 
після пластичної операції мають тенденцію до 
зникнення. Диспластична форма природженого 
гідронефрозу вирізняється значними функціо-
нальними та морфологічними змінами тканини 
нирки. За ступенем порушення функції нирки 
розрізняють 2 стадії – проміжну і незворотну. 
Перша характеризується зменшенням товщи-
ни паренхіми і морфологічними ознаками по-
рушення диференціювання ниркової тканини. 
Здорова протилежна нирка має ознаки вікарної 
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гіпертрофії і підвищеної функціональної актив-
ності. Екскреторна урографія вказує на зниження 
інтенсивності контрастування чашечко-мискової 
системи і нефро-фази. Основний критерій зво-
ротності порушень функції нирки – зниження 
артеріального кровообігу і канальцевої секреції 
за даними радіоізотопних досліджень – не по-
винно перевищувати 70% [23]. Незворотними 
порушення функції нирки вважають тоді, коли 
названі показники більші за 70%.

Диспластична форма природженого гідро-
нефрозу частіше поєднується з хронічним піє-
лонефритом, артеріальною гіпертензією, а при 
двобічному гідронефрозі – з хронічною нирковою 
недостатністю [5].

Враховуючи ретроспективу, пластично-від-
новні операції з приводу гідронефрозу можна 
поділити на 4 основні групи: 1) накладання об-
хідних мисково-сечовідних анастомозів (J.Albar-
ran, 1889, A.Lichterberg, 1926), які в даний час не 
виконуються; 2) поздовжнє розсікання звуженого 
МСС з подальшим накладанням поперечних швів 
(Fenger, 1894; Marion, 1930; Davis, 1947); 3) плас-
тика МСС клаптем, вирізаним з ниркової миски; 
4) резекція звуженого МСС [8, 16].

Враховуючи диспластичні зміни МСС і про-
ксимальної частини сечовода при гідронефрозі у 
дітей, патогенетично обгрунтованою операцією є 
резекція патологічно зміненої ділянки з наступ-
ним накладанням мисково-сечовідного анастомо-
зу в межах здорових тканин. У дітей пластичні 
операції в межах диспластично змінених тканин 
МСС та операції на зразок "деліберизація" цієї 
ділянки шкідливі [15].

Операція Андерсена-Хайнса (1963), яка пе-
редбачає резекцію частини ниркової миски та 
примискового звуженого відділу сечовода з 
наступним накладанням мисково-сечовідного 
анастомозу, в даний час найпоширеніша і пато-
генетично обгрунтована у дітей з природженим 
гідронефрозом [17].

Найчастіше спостерігається природжений 
гідронефроз нижньої частини подвоєної нирки. 
В таких випадках виконують резекцію звуженої 
частини МСС, від якого відсікають сечовід верх-
ньої частини нирки. Накладають один анастомоз 
"кінець у бік" між сечоводом верхнього сегмента 
нирки і стінкою миски нижнього сегмента нирки, 
другий анастомоз – між мискою нижньої гідро-
нефротично зміненої частини нирки і сечоводом 
після його відсікання від звуженого МСС.

Крім технічних проблем, пов'язаних з хірургіч-
ним втручанням, під час лікування природженого 
гідронефрозу у дітей виникають інші питання: 
показання до хірургічного втручання в тих ви-

падках, коли існує звуження МСС, але гідронеф-
ротична трансформація виражена слабко; про 
обсяг резекції ниркової миски; про необхідність 
інтубації сечовода; про необхідність нефростомії 
після пієлоуретропластики.

ПВ сечоводів становлять 22-25% усіх аномалій 
сечової системи і 4,2-5% уражень сечових органів. 
Деякі з цих аномалій виявляються випадково, інші 
– можуть спричиняти тяжкі розлади функції нирок, 
стаз сечі та розвиток інфекції в нирках [9].

Численні аномалії кількості, форми, розташу-
вання і будови сечовода призводять до порушення 
відтоку сечі з нирки [2]. Уродинаміка порушуєть-
ся не лише при наявності анатомічно виражених 
перешкод, а практично при всіх вадах ВСШ, на-
віть при непомітних перешкодах для відтоку сечі. 
Частіше трапляються природжене розширення 
або звуження сечовода.

ПВ сечоводів бувають численними, двобічними, 
часто призводять до змін у паренхімі нирок. Чим 
тяжча аномалія, тим раніше вона проявляється і 
діагностується. Усі ПВ сечоводів призводять до по-
рушення функції нирок, зокрема уродинаміки. 

У діагностиці основних ПВ сечоводів осно-
вну роль відіграють урорентгенологічні методи 
- варіанти видільної урографії. Певне значення має 
цистоскопія. Важливу інформацію дають методи, 
які грунтуються на можливостях телевізійного 
спостереження й відеозапису скорочення сечоводів 
під час видільної урографії. Ниркова ангіографія, 
фармакодіагностичні, імуноморфологічні та цитохі-
мічні методи дослідження дозволяють оцінити мор-
фофункціональний стан ниркової тканини, наміти-
ти план лікування хворого, уникнути діагностичних 
помилок, провести корекцію порушень до операції, 
контролювати подальший перебіг захворювання та 
прогнозувати можливі наслідки [3, 26, 31].

Скринінг-методом надранньої діагностики 
ПВ ВСШ є УЗД плода, починаючи з 22-го тижня 
вагітності. Зазначений метод в 4,3 % випадків 
виявляє різні вади, серед яких 14,1 % становлять 
ПВ ВСШ [4, 9]. За результатами досліджень Д.А 
Сеймівського [23], в яких взяли участь 9000 ва-
гітних жінок, у 2,5% випадках діагностовано ПВ 
ВСШ. Пренатальна ехографія плода дозволила 
диференціювати два ступені тяжкості ПВ ВСШ: 
1) несумісні з життям у постнатальному періоді; 
2) ті, що підлягають корекції після народження 
дитини [10]. УЗД вагітних, особливо з груп ри-
зику (несприятливий триместр вагітності, гене-
тична схильність, шкідливі звички, професійна 
шкідливість), має стати обов'язковою умовою 
спостереження за цим контингентом жінок [26].

Рентгенурологічні методи дослідження дозво-
ляють отримувати детальнішу інформацію про 
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анатомо-функціональний стан нирок і сечових 
шляхів та ідентифікувати клінічну форму ПВ 
[3, 14, 24, 32, 35]. Рентгенологічні дослідження 
включають: 1) видільну урографію при наповне-
ному та порожньому сечовому міхурі; 2) мікційну 
цистоуретерографію. 

Діагностика обструктивних уропатій у постна-
тальному періоді утруднена [27]. Це пов'язано, в 
першу чергу, з особливостями функції сечової 
системи в перші дні життя дитини. На фоні низь-
кого діурезу в новонароджених низька концентра-
ційна здатність нирок завдяки незрілості каналь-
цевих транспортних систем, низької величини 
клубочкова фільтрація пов'язані зі збільшенням 
товщини фільтруючої мембрани [18, 25]. Через 
це практично неможливе застосування таких 
діагностичних методів, які використовуються у 
дітей старшого віку.

УЗД плода – це безпечна неінвазивна методи-
ка, за допомогою якої можна виявити аномалії 
його розвитку в ранні терміни вагітності (12-15 
тиж). Нирки плода можна визначити вже на 17-
20-й тижнях (точність діагностики — 90%) [31]. 
Зі збільшенням терміну вагітності точність діа-
гностики патології нирок підвищується.

Єдиним заходом профілактики тяжких усклад-
нень є рання діагностика ПВ сечостатевої системи 
[8], а при виявленні патології – раннє хірургічне 
лікування [16]. Важливим шляхом для підвищен-
ня ефективності діагностичних та лікувальних 
заходів є комплексні морфологічні дослідження 
сечових шляхів [1, 2, 6, 25].
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ВРОЖДЕННАЯ ПАТОЛОГИЯ ВЕРХНИХ МОЧЕВЫХ 
ПУТЕЙ

Ю.Т.Ахтемийчук, С.А.Лесничок

Резюме. В статье приводятся современные данные ли-
тературы о врожденной патологии верхних мочевых путей, 
которая является одним из основных практических направ-

лений в детской хирургии и урологии. Ввиду интенсивного 
развития современных методов диагностики и хирургии 
изучения возрастных анатомических особенностей верхних 
мочевых путей является актуальным задачей нефроуроло-
гической морфологии.

Ключевые слова: верхние мочевые пути, врожденная 
патология, анатомия.

CONGENITAL PATHOLOGY OF THE UPPER 
URINARY TRACTS

Yu.T.Akhtemiichuk, S.O.Lesnichok

Abstract. The paper dials with modern bibliographical find-
ings pertaining to congenital pathology of the upper urinary tracts 
which is one of the principal practical trends in pediatric surgery 
and urology. Taking into consideration an intensive development 
of the modern methods of diagnostics and surgery, a study of the 
age-related anatomical peculiarities of the upper urinary tracts 
is a topical task of nephrourologic morphology. 

Key words: upper urinary tracts, congenital pathology, 
anatomy.
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РОЛЬ АКОМОДАЦІЇ В ЕТІОПАТОГЕНЕЗІ 
УВЕЇТІВ 

Резюме. На підставі аналізу даних літератури та власних клі-
нічних спостережень автором сформульовано положення, що ге-
нетично обумовлена слабкість акомодації може бути причиною 
розвитку увеїтів з невиясненою етіологією. При відновленні (в 
результаті запалення судинної оболонки) акомодаційної здатнос-
ті ока процес стабілізується. В противному разі розвивається 
порочне коло і увеїт рецидивує з виникненням ускладнень (ката-
ракта, вторинна глаукома, патологія сітківки і зорового нерва, 
субатрофія ока), які ведуть до втрати зору. 

Ключові слова: увеїт, імунітет, 
акомодація, порочне коло.

                  Природа завжди діє 
         найкоротшими шляхами.

                                П’єр Ферма

У сучасній офтальмології проблема увеїтів 
залишається складною і далеко не вирішеною, 
оскільки сліпота й інвалідність по зору внаслідок 
цього захворювання відмічаються приблизно в 
третини пацієнтів [1, 5]. У більшості випадків (до 
70%) причину увеїтів з’ясувати не вдається [1]. 

Захворювання вважається мультифакторним із 
пороговим ефектом. Запускає процес невідомий 
тригерний механізм. 

Факторами ризику запалення судинної обо-
лонки є: 1. генетична схильність; 2. недостатність 

механізмів захисту і порушення гематоофталь-
мічного бар’єру під дією несприятливих факторів 
ендогенної чи екзогенної природи; 3. наявність 
загальних системних та синдромних захворю-
вань, вогнищ гострої та хронічної інфекцій. 

Поділ увеїтів на екзо- та ендогенні навряд чи 
доцільний, оскільки сам факт виникнення увеїту 
при відсутності травми пов’язаний з ендогенними 
причинами [1].

Увеїт — це клінічний прояв реакцій антиген-
антитіло в тканинах ока. Вони здійснюються 

 О.Д. Рудковська, 2005


