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Актуальность. Хвороба Куссмауля-Мейєра (синоніми: нодозний периар-
теріїт, вузликовий периартеріїт) –  системне захворювання, з деструк-
тивно-проліферативними змінами стінки артерій, переважно м'язового 
типу та судин дрібного калібру.
Мета. Опис очних проявів хвороби Куссмауля-Мейєра на прикладі клініч-
ного випадку.
Матеріал і методи. Візометрія, тонометрія, повне офтальмологічне об-
стеження, дуплексне сканування судин голови та шиї, магніто-резонансна 
томографія (МРТ) головного мозку.
Результати та висновок. Приведений клінічний приклад показує особли-
вості перебігу хвороби Куссмауля-Мейєра та висвітлює тактику офталь-
молога  у таких хворих.
З’ясовано, що хвороба Куссмауля-Мейєра має рецидивуючий перебіг з три-
валим періодом ремісії (11 років) і сприятливий прогноз зорових функцій.
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Актуальність. Хвороба Куссмауля-Мейєра (сино-
німи: нодозний периартеріїт, вузликовий периартеріїт) 
–  системне захворювання, з деструктивно-проліфера-
тивними змінами стінки артерій, переважно м'язового 
типу та судин дрібного калібру, за рахунок гіперергіч-
ної реакції організму, особливо судинної системи,  у 
відповідь на вплив різних факторів[1, 2, 13].

Вперше воно було описано в 1866 році двома ліка-
рями – Куссмаулем і Майєром. Його частота оцінюєть-
ся приблизно як 1: 100 000, а розвиток нових випадків 
хвороби – як 2-3 : 1 000 000. Чоловіки хворіють в три 
рази частіше, ніж жінки. Можуть уражатись будь-які 
вікові групи, але особливо часто захворювання почи-
нається між 40 і 60 роками [3, 12].

Етіологія вузликового периартеріїту до кінця не 
з'ясована, але результати дослідження показали, що 
основну роль в його розвитку відіграє підвищена чут-
ливість організму до різних чинників (інфекційні та 
вірусні захворювання, інтоксикації, прийом деяких 
медикаментів, переохолодження і т.д.), які ведуть до 
виникнення алергії з характерною реакцією імунної 
системи на алергени. Одним з найбільш вірогідних 
чинників ризику цієї хвороби фахівці вважають вплив 
вірусу гепатиту В. Крім того, існують теорії про вплив 
на розвиток вузликового периартеріїту цитомегалові-
русу, краснухи, вірусу Епштейна-Барра, гепатиту С. 
Не виключаються також припущення про спадкову 
схильність до патології [4, 11].

У відповідь на етіологічні фактори розвивається 
гіперергічна реакція з утворенням імунних комплек-
сів, які фіксуються в стінках судин і викликають в них 

аутоімунне запалення. Ці процеси супроводжуються 
виділенням ендотелієм пошкоджених судин чинників 
підвищеного згортання і тромбоутворення [5, 6].

Гістологічно визначається запальна клітинна ін-
фільтрація і фібриноїдний некроз адвентиції, медії 
та ендотелію. В активній стадії хвороби, особливо на 
ранніх етапах, переважають нейтрофіли, до того ж 
звертають увагу на велику кількість "обривків" клі-
тинних ядер з клітин, які розпались. На пізніх стадіях 
хвороби в інфільтратах помітні також мононуклеарні 
клітини, можлива помірна кількість еозинофілів. У 
рідкісних випадках виявляють поодинокі гігантські 
клітини. При завершенні запалення в конкретній ді-
лянці судини запальний інфільтрат зникає, розвиваєть-
ся фіброзне заміщення ураженого вогнища (особливо 
субендотеліального шару) з руйнуванням внутрішньої 
еластичної мембрани. Характерна наявність у одного 
хворого різних стадій артеріального ураження. Утво-
рення периваскулярних великих вузликів (аневризм 
або запальних інфільтратів), яке дало першу назву 
хвороби, насправді є рідкістю. Глибоке ураження арте-
ріальної стінки призводить як до тромбування судин, 
так і до утворення аневризм. Результатом цих процесів 
виявляються часті інфаркти і геморагії, типові для вуз-
ликового поліартеріїту [7, 8, 9].

Клінічна картина. Захворювання починається по-
ступово із загальних симптомів, таких як постійна 
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лихоманка, прогресуюче схуднення, м’язово-суглобові 
болі. Виділяють п'ять основних синдромів, що зустрі-
чаються найбільш часто: ураження судин нирок, орга-
нів і тканин черевної порожнини, серця, легенів і пери-
феричної нервової системи.

Особливу увагу привертають очні симптоми. При 
дослідженні очного дна нерідко виявляють запальні 
зміни артерій очного дна і дистрофічні порушення в 
зв’язку з підвищеною проникливістю (плазморрагії 
– «білі плями» ). Артеріїт лежить в основі склеритів, 
внутрішньоочних крововиливів, хоріоїдитів, тромбоза 
центральної артерії сітківки, що призводить до втрати 
зору. Найбільш типовий розвиток артеріальної гіпер-
тензії, в більшості випадків стабільної, наполегливої 
течії, іноді злоякісної, що призводить до тяжкої ре-
тинопатії, потовщення судин очного дна, аневризми 
[14,15].

Лікування. На ранніх стадіях захворювання най-
більш ефективні кортикостероїди. Призначається 
Преднізолон у високих дозах: від 60-100 мг (навіть 
до 300 мг) на добу протягом 3-4 днів. З поліпшенням 
стану хворого дозу поступово знижують. Коли досяга-
ється клінічна ремісія, гормони повністю відміняють.

Для профілактики протягом року курси гормоноте-
рапії проводять в дозах по 300 мг (2-3 курси на рік). 
Деякі хворі потребують багатомісячного або навіть  
багаторічного лікування гормонами в підтримуючих 
дозах. Після скасування кортикостероїдів застосову-
ються саліцилати (аспірин по 3 г на добу) або піра-
золон (особливо бутадіон по 015 г 3 рази на добу). У 
цих випадках необхідний лабораторний контроль білої 
крові. 

Застосовують препарати циклофосфамід або азаті-
оприн по 50 мг 4 рази на добу протягом 2,5-3 місяців. 
Обов'язково застосовують вітаміни, особливо В1 і В12, 
що необхідно при ураженні нервової системи. Показані 
лікувальна гімнастика, масаж, водні процедури [1, 2].

Прогноз. Летальність висока при важких усклад-
неннях з боку внутрішніх органів. При хронічному 
перебігу захворювання хворі набувають інвалідизацію 
через периферичні і центральні паралічі, ураження 
серця, легенів і т. д. Якщо захворювання діагностовано 
на ранніх стадіях і проведено адекватне лікування, то 
воно може закінчитися повним одужанням, або вдаєть-
ся домогтися стійкої ремісії. Ремісія і зупинка прогре-
сування вузликового періартеріїту досягається у 50% 
пацієнтів [1, 2, 3].

Мета. Вивчення очних проявів хвороби Куссмауля-
Меєра на прикладі клінічного випадку.

Матеріали і методи
Під спостереженням знаходилась хвора С. 63 років. 

З анамнезу відомо, що пацієнтка хворіє на системний 
васкуліт (вузликовий периартеріїт) протягом 10 років, 
також страждає на вроджену ваду серця, дефект між-
шлуночкової перетинки з відносною недостатністю 
мітрального клапану, хронічне порушення мозкового 
кровообігу. У 2003 році перенесла бактеріально-сеп-

тичний ендокардит з порушенням ритму, пароксизм 
тріпотіння передсердь, пульмоніт. Хворій були про-
ведені загальноклінічні дослідження, візометрія, тоно-
метрія, офтальмоскопія, біомікроскопія, периметрія. 
Додаткові обстеження: консультація терапевта, не-
вропатолога, гематолога, ревматолога, МРТ головного 
мозку, дуплексне сканування магістральних артерій 
голови.

Результати спостереження
Вперше скарги на різку втрату зору пред’явила у 

2003 році, гострота зору (Vis OD) становила рахунок 
пальців біля обличчя, ВОТ = 40 мм рт. ст., рефрекс 
очного дна не визначався, вроджені колобоми рай-
дужки на обох очах. Після призначення гіпотензивної 
терапії тиск нормалізувався. Хвора закапувала гіпо-
тензивні засоби протягом 4 місяців, після припини-
ла лікування, і до 2017 року скарг не пред’являла, до 
офтальмолога не зверталась. У 2003 році хвора пере-
несла інфекційний ендокардит з порушенням ритму по 
типу пароксизму, пульмоніт, транзиторну гематурію.  

Хвора С., 63 років звернулася в очний стаціонар 
Вінницької клінічної лікарні ім. М. І. Пирогова зі 
скаргами на різку втрату зору на праве око. З анамне-
зу відомо, що хвора страждає на системний васкуліт.

Об’єктивний статус: загальний стан хворої задо-
вільний, ріст 158 см, маса 40 кг. Свідомість ясна, поло-
ження у ліжку активне, на шкірі поодинокі висипання 
геморагічного характеру, при аускультації легень – ди-
хання везикулярне. Ps – 82 уд за хв., артеріальний тиск 
90/70 мм рт.ст., грубий систолічний шум при аускуль-
тації. Живіт м’який, безболісний.

Status oculorum. 
VOD – рахунок пальців біля обличчя, внутрішньо-

очний тиск (ВОТ)  – 30 мм рт.ст. Оточуючі орбіту час-
тини обличчя без патологічних змін, очна щілина зви-
чайної ширини, відмічається розширення і звивистість 
венозних судин бульбарної кон’юнктиви. Рогівка на-
брякла у вигляді горизонтальної смужки, відмічаєть-
ся стромальне помутніння, передня камера середньої 
глибини, її волога прозора, вроджена колобома рай-
дужки  на 6 годин. Рефлекс очного дна не визначався. 

VOS – 0,5 +1,75 = 0,9, ВОТ = 22 мм рт.ст. Оточую-
чі орбіту частини обличчя без патологічних змін, очна 
щілина звичайної ширини,  крововилив у зовнішню 
частину бульбарної кон’юнктиви. Рогівка прозора, 
передня камера середньої глибини, її волога прозора, 
вроджена колобома райдужки на 6 годинах. Очне дно 
без особливостей.

 Додаткові методи обстеження: загальний аналіз 
крові – без патологічних змін, загальний аналіз сечі – 
без патологічних змін. Електрокардіографія – ритм си-
нусовий, частота серцевих скорочень (ЧСС) – 72 / хв, 
різке відхилення електричної вісі серця вправо, гіпер-
трофія обох передсердь, гіпертрофія і систолічне пере-
вантаження правого шлуночка, блокада задньої гілки 
лівої ніжки пучка Гіса, виражені м’язові зміни. 
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Рис. 1. Поля зору (2003 р.)

Рис. 2. Поля зору (2017 р.)

Рис. 3. Стан переднього відділу ока OD і OS (2017 р).

OD OS

Рис. 4. Оптична когерентна томографія 
переднього відділу ока (2017 р.)

Рис. 5 Ендотеліальна біомі-
кроскопія рогівки: R-560 L-543 
(2017 р.).

Дані діагностичних 
досліджень
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Дуплексне сканування магістральних артерій го-
лови – плечоголовний стовбур, підключичні артерії, 
загальна сонна артерія, зовнішня сонна артерія, вну-
трішня сонна артерія прохідні. Хід прямолінійний, 
стінка судин ущільнена, не потовщена. Спектральні 
характеристики в межах норми, лінійна швидкість 
кровотоку знижена. Заключення: УЗ ознаки дифузного 
атеросклеротичного процесу. Зниження кровотоку на 
обох хребетних артеріях, утруднення венозного відто-
ку справа. 

МРТ головного мозку – на всіх томографічних зрі-
зах в аксіальній, сагітальній, фронтальній проекціях 
структури середньої лінії не змінені, шлуночкова сис-
тема не розширена, хіазмально-селлярна ділянка без 
особливостей. На фоні виражених вогнищевих змін 
визначаються кістозно-гемічні зміни справа, в тім’яній 
долі, краніо-вертебральний перехід без особливостей, 
конвекситальні субарахноїдальні простори нерівномір-
но розширені, орбітальні і параназальні синуси без осо-
бливостей. На МР ангіограмі відмічається виражений 
нерівномірний спазмований дистальний відділ гілки 
середньої мозкової артерії (СМА) та задньої мозкової 
артерії (ЗМА). Заключення: на фоні атрофічного про-
цесу вогнищевих змін (змішаної енцефалопатії) збері-
гаються кістозно-гемічні зміни справа в тім’яній долі. 

Консультація терапевта: Геморагічний васкуліт 
в фазі нестійкої ремісії. Залишкові явища транзитор-
ної ішемічної атаки (ТІА) (не пов’язана з васкулітом). 
Вроджена вада серця (Дефект м/ш перетинки)

Консультація невропатолога: Церебральний вас-
куліт (залишкові явища у вигляді пірамідної недостат-
ності.

Консультація гематолога: Вторинний еритроцитоз.
Лікування узгоджено з консультантами: антикоагу-

лянти непрямої дії, протиішемічні, протизапальні пре-
парати, що покращують кровообіг в мілких судинах 
(Диклофенак натрію №5 в/м 1 раз на день, Актовегін 
№10 в/в 1 р/д, Етамцизін по 50 мг 3 р/д, Ритмокор по 
1 капс. 4 р/д, Магнікор 75 мг 1 р/д ввечері, Предуктал 
MR по 1 капс 2 р/д, Сілденафіл по 6,25 мг 3 р/д) 

Місцеве лікування: Офтан-Тимолол 0,5% 1кр. 2 р/д 
в праве око, Діакарб 1 таб, призначена інстиляція Дек-
саметазоном 0,1%. Через 3-4 години зір відновився 0,3-
0,4 . На наступний день VOD 0,6+0,75=0,8-0,9 ВОТ= 
20 мм рт. ст. Око спокійне, рогівка прозора, передня 
камера середньої глибини, її волога прозора, вроджена 
колобома райдужки на 6 годин. Хвора повторно про-
консультована ревматологом.

Наведений випадок хвороби Куссмауля-Мейєра 
(вузликовий периартеріїт) виявив періодичну (1 раз 
на 5-6 років) різку тимчасову втрату зору хворої з під-
вищенням внутрішньоочного тиску, набряк рогівки, 
розширення і звивистість венозних судин бульбарної 
кон’юнктиви на правому оці і крововилив у зовніш-
ню частину бульбарної кон’юнктиви на лівому. Ефект 
місцевої гормонотерапії і гіпотензивних препаратів 
призводить до швидкого (протягом 48-72 годин) від-

новлення зору. Подальше спостереження за хворою 
протягом 6 місяців не виявило підвищення ВОТ та 
змін гостроти і поля зору (після відміни гіпотензивних 
препаратів).

Отже, можна зробити висновок, що хвороба Кусс-
мауля-Мейєра має рецидивуючий перебіг з тривалим 
періодом ремісії (11 років) і сприятливий прогноз зо-
рових функцій.
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сканирование сосудов головы и шеи, магнито-резо-
нансная томография (МРТ) головного мозга.
Результаты и заключение. Приведенный клиниче-
ский пример показывает особенности течения бо-
лезни Куссмауля-Мейера и освещает тактику оф-
тальмолога у таких больных. Выяснено, что болезнь 
Куссмауля-Мейера имеет рецидивирующее течение с 
длительным периодом ремиссии (11 лет) и благопри-
ятный прогноз зрительных функций.

Актуальность. Болезнь Куссмауля-Мейера (сино-
нимы: нодозный периартериит, узелковый периар-
териит) - системное заболевание, с деструктивно-
пролиферативными изменениями стенки артерий, 
преимущественно мышечного типа и сосудов мелкого 
калибра.
Цель. Описание глазных проявлений болезни Куссмау-
ля-Мейера на примере клинического случая.
Материал и методы. Визометрия, тонометрия, пол-
ное офтальмологическое обследование, дуплексное 
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