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Формування та розвиток діабетичної ретинопатії в умовах міопізації очного яблука супроводжується 
особливостями клінічної картини. При міопії частота виникнення особливо проліферативної 
ретинопатії, а також швидкість прогресування цих діабетичних змін у сітківці можуть бути знижені. 
Метою нашої роботи було вивчення ультраструктури нейросенсорних елементів сітківки у щурів при 
моделюванні стрептозотоциніндукованого діабету та деприваційної осьової міопії. Експерименти 
проводили на щурах віком від 2  до 10 тиж, яких розподілили на 4 групи. До 1-ї контрольної групи 
ввійшли інтактні тварини, до 2-ї – з міопією, до 3-ї – з діабетом; до 4-ї – з міопією і діабетом. 
Двотижневим щурам моделювали осьову міопію підвищеного ступеня блефарорафією обох очей і 
знаходженням в умовах зниженого освітлення протягом ще 2 тиж. Стрептозотоциніндукований 
діабет викликали кратним внутрішньоочеревинним введенням субдіабетичних доз стрептозотоцину 
(15,0 мг/кг маси) протягом 5 днів. Через 2 міс усіх тварин виводили з експерименту під наркозом 
і енуклюювали очі. Зразки тканин фотографували в електронному мікроскопі ПЕМ-100-01 та 
вивчали ультраструктуру нейросенсорних елементів сітківки. Отримані результати дослідження 
свідчать, що ультраструктурні ретинальні нейросенсорні елементи відрізнялись у різних групах. 
При моделюванні діабету на тлі осьової міопії в клітинах внутрішніх шарів сітківки спостерігались 
деякі ділянки з ознаками гідропічної дистрофії з великими полями деструкції органел, переважно 
у внутрішньому ядерному шарі, що характерно для діабету, але зустрічалися також ділянки, 
ультраструктура яких була близькою до норми. Це свідчить про те, що процес міопізації очного 
яблука щурів з подовженням передньо-задньої осі може пом’якшувати  тяжкість ультраструктурних 
змін сітківки при моделюванні діабетичної ретинопатії.
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ВСТУП

Ускладнення цукрового діабету в очах та 
формування тяжкого захворювання діабе-
тичної ретинопатії (ДР) залишається однією 
з найскладніших проблем як медичного, так і 
соціального профілю у світі, яка потребує різ-
носпрямованого вирішення. Тому важливим 
є вивчення особливостей змін метаболізму, 
структури, функцій сітківки при розвитку 
ретинопатії в різних умовах.

Формування та розвиток ДР при міопі-
зації очного яблука, а саме подовження його 

сагітальної осі, супроводжується особливо-
стями клінічної картини. Зокрема відомо, 
що при міопії, особливо високого ступеня, 
частота виникнення непроліферативної і 
проліферативної ретинопатії, а також швид-
кість прогресування цих діабетичних змін 
у сітківці можуть бути зменшеними [1–5]. 
Метааналіз популяційних перехресних до-
сліджень показав зниження ризику діабетич-
них ускладнень у сітківці при міопізації ока 
порівняно з очима з еметропією. Збільшення 
аксіальної довжини очного яблука на 1 мм у 
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пацієнтів з цукровим діабетом знижує часто-
ту розвитку початкової ДР в 0,86 раза, розви-
неної – в 0,8 раза. Збільшення рефракції на  
1 діоптр зменшує ризик розвитку ДР в 0,9 
раза, збільшення глибини передньої камери 
на 1,1 мм – в 0,32 раза. Повідомлялось, що у 
хворих на діабет з міопією дуже рідко розви-
вається проліферативна форма ДР [2, 5]. При 
цьому залишаються нез’ясованими особли-
вості структурних змін заднього відділу очей 
при діабеті, який супроводжується міопією.

У попередніх наших працях було показано 
особливості ультраструктури хоріоретиналь-
ного комплексу при експериментальному 
діабеті з осьовою міопією. Встановлено, 
що міопізація очного яблука сприяла змен-
шенню тяжкості ультраструктурних змін 
хоріоретинального комплексу. Зазначено 
зниження набряку хоріоідеї, а також, що в 
ендотелії судин і хоріокапілярів і в клітинах 
пігментного епітелію сітківки посилюються 
компенсаторні процеси та поліпшуються 
білоксинтезуючі, енергоутворюючі функції 
[6]. Водночас залишається невивченим стан 
внутрішньоклітинних елементів нейронів 
сітківки при цих порушеннях.

Метою цієї роботи було вивчення уль-
траструктури нейросенсорних елементів 
сітківки у щурів при моделюванні стрепто-
зотоциніндукованого діабету, деприваційної 
осьової міопії та при їх поєднанні.

МЕТОДИКА 

Дослідження проводили на лабораторних 
щурах відповідно до вимог «Європейської 
конвенції про захист хребетних тварин, що 
використовуються для експериментальних 
та інших цілей» (Страсбург, 1986), «Правил 
виконання робіт з використанням експери-
ментальних тварин», затверджених наказом 
МОЗ України та законом України «Про 
захист тварин від жорстокого поводження» 
(№ 1759-VI від 15.12.2009). Досліди про-
водили на 55 щурах віком від 2 до 10 тиж, 
яких поділяли на 4 групи. До 1-ї контрольної 

групи ввійшли інтактні тварини (n = 10), до 
2-ї – щури з міопією (n = 15), до 3-ї – з діа-
бетом (n = 15); до 4-ї – з міопією і діабетом 
(n = 15). Експеримент починали на 2-тижне-
вих щурах, яким моделювали осьову міопію 
підвищеного ступеня блефарорафією обох 
очей і знаходженням в умовах зниженого 
освітлення протягом ще 2 тиж [7]. Стреп-
тозотоциніндукований діабет моделювали 
кратним внутрішньоочеревинним введенням 
субдіабетичних доз стрептозотоцину (15,0 
мг/кг маси) протягом 5 днів. Крім того, тва-
рини отримували підвищений вміст жирів у 
харчовому раціоні. Щури контрольної групи 
утримували в звичайних умовах віварію щодо 
освітлення та харчування.

Через 2 міс всіх тварин виводили з експе-
рименту під наркозом і енуклюювали очі. Для 
електронно-мікроскопічного дослідження 
тканини обробляли за загальноприйнятою 
методикою. Шматочки тканин фіксували в  
2,5%-му розчині глютаральдегіду на фосфат-
ному буфері при рН 7,4 з додатковою дофік-
сацією 1%-м розчином осмієвої кислоти при 
тому самому рН буферного розчину. Потім 
зразки зневоднювали в спиртах висхідної 
концентрації. Просочення тканин та їх полі-
мералізацію проводили в суміші епоксидних 
смол епон-аралдит. Контрастували ультратонкі 
зрізи за методикою Reynoldes [8]. Зразки тка-
нин фотографували в електронному мікроскопі 
ПЕМ-100-01 та вивчали ультраструктуру 
нейросенсорних елементів сітківки.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Ультраструктурні дослідження зразків очей 
щурів  після моделювання міопії  показали, 
що у внутрішніх шарах сітківки як у нервових 
клітинах, так і в їх аксонах, ультраструктура 
практично не відрізняється від таких у інтакт-
них тварин (рис. 1). Лише на окремих ділян-
ках визначалися ознаки набряку гіалоплазми. 
В шарі гангліозних клітин (рис. 2) клітини 
знаходилися в різному функціональному 
стані: з підвищеним вмістом органел і не-
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значним їх вмістом та електронно-прозорою 
цитоплазмою і каріоплазмою.

Дослідження зразків нервового апарата 
сітківки щурів після моделювання діабету 
навпаки свідчать, що більшість нервових 
клітин внутрішнього ядерного шару сіт
ківки перебувають у стані гідропічної 
дистрофії (рис. 3). Тіла мюллерівських 
клітин характеризуються наявністю патоло
гічних елементів з осміофільним ядром та 
деструкцією органел. Аналогічні ультра
структурні зміни притаманні також гангліоз
ним клітинам та відросткам мюллерівських 
клітин. Тоді як ультраструктура капілярів 
сітківки в очах цих тварин без видимих змін, 
однак їх просвіт має підвищену електронну 
щільність.

У сітківці щурів після моделювання 
діабету на тлі міопії ми спостерігали неод
норідну картину змін ультраструктури 
нейросенсорних елементів сітківки. Так, 
деякі ділянки внутрішніх шарів сітківки мали 
структуру близьку до такої, що спостеріга
лась у контрольних тварин, тобто без ознак 
патології.  Водночас було зазначено місця з 
явищами гідропічної дистрофії в нервових 
та гліальних клітинах, які притаманні струк
турам внутрішнього ядерного шару (ВЯШ), 

з вираженими явищами деструкції органел  
мюллерівських клітин, що спостерігалися 
після моделювання ДР. Зміни в шарі ганг
ліозних клітин були подібними (рис. 4).

Аналіз результатів мікроструктурного 
дослідження показав, що в нервових клітинах 
внутрішніх шарів сітківки щурів після 
моделювання у них міопії спостерігається 
незначний набряк мембранних органел. 
Водночас у відростках мюллерівських клі
тин, які розташовані навколо гангліозних 
клітин, разом з ознаками набряку деяких 
органел, визначається підвищений вміст у 
них мітохондрій та елементів гангліозної 
ендоплазматичної сітки.

У щурів з діабетом порівняно зі значення-
ми у тварин з міопією гідропічна дистрофія 
цитоплазматичних органел нервових клітин 
внутрішніх шарів сітківки та гангліозних 
клітин стає більш глибокою. У мюллерівсь-
ких клітин значні деструктивні зміни цито-
плазматичних органел. Структура капілярів 
сітківки більш збережена. 

При моделюванні діабету на тлі міопії 
ми відзначили неоднорідний характер уль-
траструктурного стану клітин нейросенсор-
ного апарата сітківки в зразках. У клітинах 
внутрішніх шарів сітківки залишаються 
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Рис. 1. Ультраструктура сітківки інтактного щура. Клітини 
внутрішнього ядерного шару знаходяться в межах норми. 
ВЯШ – клітини внутрішнього ядерного шару, НК – нервові 
клітини, МЮК – мюллерівські клітини. Збільшення у 
5000 разів 

Риc. 2. Ультраструктура гангліозних клітин сітківки. 
Гангліозна клітина з підвищеним вмістом полісом. ГК – 
гангліозна клітина, ГЕС – гранулярна ендоплазматична 
сітка, М – мітохондрії, Я – ядро, ВМЮК – відростки 
мюллерівських клітин. Збільшення у 4000 разів
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ділянки, які зберігають ознаки гідропічної 
дистрофії з великими полями деструкції 
органел, переважно у внутрішньоядерному 
шарі вони частково більші порівняно зі 
значеннями у тварин з діабетом. Водночас 
спостерігали ділянки нейросенсорного апа-
рата сітківки з ультраструктурою, близької 
до норми. При діабеті на тлі осьової міопії в 
нейросенсорній сітківці визначається гідро-
пічна дистрофія частини нервових клітин 
та деструктивні зміни в клітинах Мюллера, 
що характерно для них при модельованому 
діабеті. Одночасно у цих тварин зустріча-
ються нейрони сітківки з проявом компенса-
ційно-відновних процесів, які виявляються 
в них при моделюванні осьової міопії, що, 
ймовірно, зменшує ультраструктурні зміни 
в досліджуваних тканинах сітківки при 
поєднанні хвороб. Це свідчить про те, що 
процес міопізації очного яблука щурів з 
подовженням передньо-задньої осі може 
зменшувати  прояви патологічних змін у 
разі моделювання діабету у щурів.

При порівнянні отриманих нами резуль-
татів ультраструктурних змін клітин сітківки 
при ДР з даними інших дослідників, голов-

ною думкою є факт, що ДР – це патологічний 
процес, який вражає не тільки судини сіт-
ківки, але й нейрональні та гліальні тканини 
[9–11]. Крім того, стає все більш розповсюд-
женим трендом, що нейродегенерація сітків-
ки – найбільш рання подія при прогресуванні 
ДР [12, 13], на відміну від донедавна існуючої 
думки про первинність судинних змін при 
ДР. Апоптоз ретинальних нейронів у щурів 
дослідники спостерігали вже за місяць після 
моделювання діабету [14].  При цьому пош-
коджувалися гангліозні клітини, що є основ-
ною патологічною ознакою нейродегенерації 
сітківки, яка спричинена діабетом [15]. 

Таким чином, наші результати на мо-
делях захворювань деякою мірою розкри-
вають таємницю «протекторної» дії міопії 
при розвитку діабетичних ускладнень на 
сітківці. Отримані свідчення  особливостей 
ультраструктурних змін нейросенсорного 
апарата сітківки при діабеті у щурів, розвине-
ному на тлі подовження передньо-задньої осі 
очного яблука (осьової міопії), говорять про 
спроможність сітківки в цих умовах зберігати 
структуру, близьку до нормальної. 

Рис. 3. Ультраструктура сітківки щура  після моделювання 
діабету. Нервові клітини внутрішнього ядерного шару 
з набряком гіалоплазми та вакуолізацією мітохондрій, 
окремі із них із спустошеною гіалоплазмою. ВЯШ – 
клітини внутрішнього ядерного шару, НК – нервові 
клітини, МЮК – мюллерівські клітини, К – капіляр. 
Збільшення у 5000 разів 

Рис. 4. Ультраструктура сітківки щура після моделювання 
діабету та деприваційної міопії. В шарі гангліозних клітин 
розширення цистерн гранулярної ендоплазматичної сітки 
і деструкція крист мітохондрій. Відростки мюллерівських 
клітин з великою кількістю мітохондрій з деструкцією їх 
крист. ГК – гангліозна клітина, Я – ядро, М – мітохондрії, 
ГЕС – гранулярна ендоплазматична сітка, ВМЮК – 
відростки мюллерівських клітин, ВПМ – внутрішня 
межова мембрана. Збільшення у 4000 разів 
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ВИСНОВКИ 

Отримані нами результати ультраструктур-
ного дослідження сітківки при моделюванні 
експериментального діабету, осьової міопії 
та поєднаного моделювання цих патологіч-
них станів свідчать, що ультраструктурні 
ретинальні нейросенсорні елементи відріз-
нялись у різних групах. Встановлено, що при 
моделюванні діабету на тлі осьової міопії в 
клітинах внутрішніх шарів сітківки спостері-
галися деякі ділянки з ознаками гідропічної 
дистрофії з великими полями деструкції 
органел, переважно у внутрішньому ядер-
ному шарі, що характерно для діабету, але 
зустрічалися також ділянки, ультраструктура 
яких була близька до норми з проявом ком-
пенсаційно-відновних процесів. Це свідчить 
про те, що при міопізації очного яблука 
щурів з подовженням передньо-задньої осі 
може зменшуватися тяжкість ультраструк-
турних змін у нервових клітинах сітківки та 
послаблятися прояви патологічних змін при 
моделюванні діабету. 
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The formation and development of diabetic retinopathy in 
conditions of myopization of the eyeball is accompanied by 
the features of the clinical picture of retinopathy. With myopia, 

the incidence of especially proliferative retinopathy, as well as 
the rate of progression of these diabetic changes in the retina, 
can be reduced. The aim of our work was a comparative study 
of the ultrastructure of the neurosensory elements of the retina 
in rats in the simulation of streptozotocin-induced diabetes and 
deprivation axial myopia. Experiments were performed on rats 
aged from 2 to 10 weeks, which were divided into 4 groups. 
The 1st control group included intact animals, the 2nd - with 
myopia, the 3rd - with diabetes;  the 4th - with myopia and 
diabetes. Two-week-old rats were modeled with a high degree 
of axial myopia by blepharorrhaphy of both eyes and exposure 
to low light for another 2 weeks. In rats with axial myopia and 
intact rats, streptozotocin-induced diabetes was modeled by 
repeated intraperitoneal administration of subdiabetic doses 
of streptozotocin (15.0 mg/kg body weight) for 5 days. After 2 
months, all animals were removed from the experiment under 
anesthesia and their eyes were enucleated. The tissue samples 
were photographed in a PEM-100-01 electron microscope and 
the ultrastructure of the neurosensory elements of the retina 
was studied. The obtained results of the study indicate that 
ultrastructural retinal neurosensory elements differed in differ-
ent groups. When modeling diabetes against the background 
of axial myopia, some areas with signs of hydropic dystrophy 
with large fields of organelle destruction were observed in 
the cells of the inner layers of the retina, mainly in the inner 
nuclear layer, which is inherent in diabetes, but there were also 
areas whose ultrastructure was close to normal. This indicates 
that the process of myopization of the eyeball of rats with the 
lengthening of the anterior-posterior axis can mitigate the se-
verity of ultrastructural changes of the retina in the simulation 
of diabetic retinopathy.
Key words: diabetic retinopathy; myopia; retina; neurosensory 
elements; ultrastructure.
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