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Вступ. Діабетична ретинопатія (ДР) є одним з най-
більш важких ускладнень цукрового діабету (ЦД). 
А якщо взяти до уваги, що цукровий діабет є най-
більшою неінфекційною пандемією [1] і четвертою 
причиною смерті у світі [2], то не дивно, що і з ДР 
офтальмологові доводиться зустрічатися часто. У світі 
налічується 93 мільйони пацієнтів з цим ускладнен-
ням ЦД, причому у 17 мільйонів з них вже є проліфе-
ративна стадія захворювання, а у 28 мільйонів наявні 
порушення зору [3]. Важливо, що у хворих з ЦД 1-го 
типу ДР може розвиватися вже через 3–5 років після 
появи у них діабету [4]. Показник поширеності ДР оці-
нюється в 34,6% (93 мільйона хворих з 285 мільйонів 
людей з ЦД у світі), як повідомляють Малачкова Н. В. 
та ін. [5]. Проте, до 2025 року у світі очікується зна-

чний ріст захворюваності на ЦД (більше 500 млн хво-
рих), серед яких пацієнти з ЦД 2-го типу складатимуть 
90% [6]. Далі цей вал буде зростати до 600 мільйонів 
хворих на ЦД до 2035 року, що, природно, призведе 
і до збільшення кількості пацієнтів з ускладненням у 
вигляді ДР у однієї третини цих осіб [7, 8, 9]. Hyung 
Cho з соавторами вказує, що сліпота у хворих на ЦД 
настає в 25 разів частіше, ніж в загальній популяціі. 
Причиною цього є розвиток у них проліферативної ДР, 
що супроводжується неоваскуляризацією у скловидне 
тіло. Це призводить до крововиливів у скловидне тіло, 
неоваскулярної глаукоми і тракційного відшарування 
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Мета. Провести морфометричний аналіз структурних елементів сітківки очей 
щурів лінії Вістар при експериментальному цукровому діабеті для отримання 
цифрових показників можливих нейродегенеративних змін цієї оболонки ока.
Матеріал та методи. На гістологічних зрізах очей п’яти щурів хворих на ЦД 
та трьох здорових тварин вимірювалася в мікрометрах загальна товщина сіт-
ківки, потім товщина таких її шарів, як фоторецептори, зовнішній ядерний, 
зовнішній сітчастий, внутрішній ядерний, внутрішній сітчастий, гангліозних 
клітин та нервових волокон. Підраховували візуально кількість рядів нейронів в 
обох ядерних шарах.
Результати. Товщина (середнє значення з його помилкою) сітківки ока здоро-
вого контрольного щура складає 252,9±8,77 мкм, а хворого ЦД 262,1±8,51 мкм. 
Товщина окремих її шарів становить: шару фоторецепторів у здорового щура 
75,5±4,14 мкм, а при ЦД 74,0±3,85 мкм; зовнішнього ядерного шару у здорового 
щура 61,8±3,04 мкм, а при ЦД 66,1±4,12 мкм; зовнішнього сітчастого шару у 
здорового щура 11,6±0,72 мкм, а при ЦД 12,4±0,64 мкм; внутрішнього ядерного 
шару у здорового щура 33,1±1,74 мкм, а при ЦД 33,6±1,75 мкм; внутрішнього 
сітчастого шару у здорового щура 47,2±2,77 мкм, а при ЦД 47,9±2,39 мкм; ган-
гліозних клітин та нервових волокон у здорового щура 23,7±1,44 мкм, а при ЦД 
28,1±2,57 мкм. Кількість рядів нейронів у зовнішньому ядерному шарі у здоро-
вого щура становить 11,3±0,50, а при ЦД 11,7±0,59. Кількість рядів нейронів у 
внутрішньому ядерному шарі у здорового щура – 4,6±0,26, а при ЦД 4,7±0,17. Усі 
приведені вище цифрові показники не відрізняються значуще між здоровими та 
хворими на цукровий діабет тваринами. 
Висновок. Мікроскопічна картина сітківки ока щурів Вістар з цукровим діабе-
том через три місяці захворювання та кількісні підрахунки товщини її окремих 
шарів, а також кількості рядів нейронів в ядерних шарах свідчать, що нейроде-
генеративні зміни ще не мають місця в сітківці у цьому терміні названої хворо-
би. 
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сітківки, що може закінчитися втратою зору [10]. Ін-
шим, відносно пізнім, проявом ДР, що також веде до 
сліпоти, являється діабетичний набряк макули [11]. 
Ризик розвитку ДР вище за наявності діабетичної не-
фропатії і ангіопатії нижніх кінцівок [9]. Тому зрозумі-
ло, що актуальність проблеми ДР очевидна, оскільки, 
як і раніше, «діабет є головною причиною настання 
сліпоти у пацієнтів у віці старше 65 років» [12]. 

Методи лікування ДР розробляються на лабора-
торних тваринах різних видів. Зараз вважається, що 
раніше усього в патогенезі ДР страждає не судинне 
русло сітківки, а елементи її нервової тканини [13], 
тому визначення морфометричних даних структурних 
елементів сітчастої оболонки ока у різних видів дасть 
можливість з’ясувати, у яких тварин більш виражені 
ознаки нейродегенерації сітківки при розвитку ДР і 
яких доцільно використовувати при експерименталь-
них дослідженнях для розробки методів її лікування та 
профілактики. 

Мета. Провести морфометричний аналіз структур-
них елементів сітківки очей щурів лінії Вістар при екс-
периментальному цукровому діабеті для отримання 
цифрових показників можливих нейродегенеративних 
змін цієї оболонки ока. 

Матеріал та методи
Проведено ретроспективний аналіз восьми архів-

них препаратів очей щурів лінії Вістар лабораторії 
патологічної анатомії ДУ «Інститут очних хвороб і 
тканинної терапії ім. В. П. Філатова НАМН України», 
з яких п’ять – очі щурів лінії Вістар, у яких був викли-
каний цукровий діабет, та три – контрольних здорових 
тварин. Інсулінову недостатність у цих тварин створю-
вали за допомогою моделі неонатального стрептозото-
цинового діабету. Для цього двотижневим пацюкам 
вводився внутрішньочеревно стрептозотоцин в дозі 
100 мг/кг маси тіла. Використані нами препарати яв-

ляли собою парафінові зрізи очей п’яти тварин, ену-
клейовані через три місяці захворювання ними на ЦД, 
завтовшки 5 мкм, забарвлені гематоксилін-еозином. 
Для виконання морфометричних підрахунків була за-
стосована класична гістологічна методика із викорис-
танням окуляр-мікрометра, ціна ділення якого визна-
чалася за допомогою об’єкт-мікрометра при заданому 
збільшенні (об. 40, ок. 7, об. 10, ок 16.) мікроскопа 
Laboval-4 (Karl Zeiss, Jena) у напрямку ззовні в середи-
ну сітківки. Вимірювалася в мікрометрах загальна тов-
щина сітківки, потім в сенсорній її частині окремо ви-
мірювалася товщина таких шарів, як фоторецептори, 
зовнішній ядерний, зовнішній сітчастий, внутрішній 
ядерний, внутрішній сітчастий, гангліозних клітин та 
нервових волокон. Підраховували візуально кількість 
рядів нейронів в обох ядерних шарах. Усі ці показники 
визначалися в зіставленні з аналогічними значення-
ми, характерними для сітківки очей трьох нормальних 
(контрольних) щурів того ж віку названої вище лінії. 

Отримані в результаті вимірів дані оброблялися за 
допомогою програми  «JASP G*Power 3.1». В кожній 
виборці обчислювалися: середнє значення виборки 
(М), його помилка (m) та стандартне відхилення SD 
(standard deviation). Рівень значущості різниці між 
середніми показниками (р) визначався за критерієм 
Ст’юдента і враховувався значущим при р˂0,05. Крім 
того, окремо було підраховано, який відсоток кожний 
із шарів сітківки складає від її загальної товщини. 

Результати
Слід відзначити той факт, що у сітківці хворих на 

ЦД щурів лінії Вістар можливо побачити усі її шари, 
які характерні також і для сітківки здорової тварини, 
що показано на рисунках 1–5. 

Порівнявши приведені рисунки, легко побачити, 
що виражені нейродегенеративні зміни сітківки (при 
оглядовому забарвленні цих препаратів) відсутні. Але 

Рис. 1. Нейросітківка ока здорового контрольного щура 
лінії Вістар. Помітна виражена нерівномірність товщини 
зовнішнього ядерного шару. Забарвлення гематоксилін-
еозином. Об. 40, ок. 7.

Рис. 2. Нейросітківка ока щура лінії Вістар, хворого на цу-
кровий діабет три місяці. У внутрішньому ядерному шарі 
розташовується до семи рядів нейронов, а в зовнішньому 
ядерному шарі таких рядів клітин нараховується до 15. 
Забарвлення гематоксилін-еозином. Об. 40, ок. 7. 
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одночасно можливо констатувати, що в сітчастій обо-
лонці де-не-де зрідка спостерігаються окремі нейрони, 
що лізуються, або виникають порожнини (вакуолі) різ-
них розмірів, форми та кількості внаслідок набряку. 
Ця виразна вакуолізація (ймовірно, гідропічна) шарів 
гангліозних клітин і нервових волокон характерна для 
тварин, хворих на ЦД. Вакуолізацію сітківки при ЦД 
можливо бачити на усіх рисунках 2–5, але найінтен-
сивнішою вона виявляється в сітківці, що представле-
на на рис. 3. Інших порушень структури нейросітківки 
при ЦД у щурів лінії Вістар не виявлено. Будова су-
динної оболонки при цьому звичайна. 

Встановлено, що сітківка щура лінії Вістар, має де-
які видові особливості, серед яких: деяка хвилястість 
зверненої до фоторецепторів поверхні зовнішнього 
ядерного шару, викликана його нерівномірною товщи-

ною (рис. 1–3); наявність кровоносних судин, прони-
каючих до внутрішнього ядерного шару включно (рис. 
4); відсутність пігменту в клітинах «пігментного» епі-
телію, оскільки щури лінії Вістар є альбіносами. 

При викладі морфометричних результатів дослі-
дження ми тримаємося такого принципу: кожен показ-
ник подається в тексті у вигляді середнього значення 
вибірки та його стандартного відхилення (М±SD), в 
той час як похибка середнього (m) товщини шарів сіт-
ківки приведена в таблиці 1. 

Порівняльна оцінка морфометричних даних шарів 
сітчастої оболонки, а також їх відсотків від загальної 
товщини сітчастої оболонки ока у здорових щурів лі-
нії Вістар і хворих цукровим діабетом представлені в 
таблиці 1.

Що стосується безпосередньо результатів вимірів 
товщини сітківки та її шарів у здорових щурів лінії Ві-
стар, то можна відмітити, що товщина цієї оболонки 
ока щура складає 252,9 (SD 55,5) мкм при m = 8,8 мкм. 
При цьому товщина шару фоторецепторів 75,5 (SD 
26,2) мкм. Товщина зовнішнього ядерного шару май-
же не поступається попередньому показнику і складає 
61,8 (SD 19,2) мкм. У цьому шарі у щура розташову-
ється 11,3 (SD 3,2) рядів нейронів при m = 0,5. Товщи-
на зовнішнього сітчастого шару складає 11,6 (SD 4,5) 
мкм. У внутрішньому ядерному шарі товщиною 33,1 
(SD 11,0) мкм знаходиться значно менше нейронів, 
ніж у зовнішньому. У ньому розташовуються 4,6 (SD 
1,6) нейронів при m = 0,3. Внутрішній сітчастий шар 
– (47,2 (SD 17,5) мкм) в 4,1 раза товще зовнішнього – 
11,6 (SD 3,2) мкм. Шари гангліозних клітин і нервових 
волокон мають спільну товщину 23,7 (SD 9,1) мкм. 

Товщина сітчастої оболонки ока щура лінії Вістар, 
хворого на ЦД впродовж трьох місяців, складає 262,1 
(SD 39,3) мкм при m = 8,5 мкм. При цьому товщина 
шару фоторецепторів 74,0 (SD 18,8) мкм. Товщина зо-

Рис. 3. Нейросітківка ока щура лінії Вістар, хворого на 
цукровий діабет три місяці. Помітно виразну набрякову 
вакуолізацію шарів гангліозних клітин і нервових волокон 
(стрілки). Забарвлення гематоксилін-еозином. Об. 10, ок 
16.

Рис. 4. Нейросітківка ока щура лінії Вістар, хворого на цу-
кровий діабет три місяці. Видно кровоносну судину (екта-
зована венула) розташовану в шарах гангліозних клітин 
і нервових волокон (стрілка). Забарвлення гематоксилін-
еозином. Об. 40, ок. 7. 

Рис. 5. Нейросітківка ока щура лінії Вістар, хворого на 
цукровий діабет три місяці. У шарі гангліозних клітин по-
мітний нейрон, що лізується (стрілка). Забарвлення гема-
токсилін-еозином. Об. 40, ок. 7. 
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внішнього ядерного шару також майже не поступаєть-
ся попередньому показнику і складає 66,1 (SD 20,2) 
мкм. У цьому шарі у щура розташовується 11,7 (SD 
2,9) рядів нейронов при m = 0,6. Товщина зовнішньо-
го сітчастого шару складає 12,4 (SD 3,1) мкм. У вну-
трішньому ядерному шарі товщиною 33,6 (SD 8,6) мкм 
знаходиться, як і в сітківці контрольних щурів, значно 
менше нейронів, ніж в зовнішньому ядерному шарі. 
В ньому розташовується всього 4,7 (SD 0,8) рядів не-
йронів при m = 0,2. Внутрішній сітчастий шар (47,9 
(SD 11,7) мкм) також залишається в 3,9 раза товше за 
зовнішній сітчастий шар (12,4 (SD 3,1) мкм), але за 
розміром дещо менше, ніж у здорових щурів. Шари 
гангліозних клітин та нервових волокон мають сумісну 
товщину 28,1 (SD 12,6) мкм. Не дивно, що статистич-
но значущих відмінностей між сітчастими оболонка-

ми очей щурів контрольної групи і тварин, хворих на 
цукровий діабет упродовж трьох місяців, ні по одному 
з вивчених нами морфометричних показників не ви-
явилося (табл. 1). Втім, про те ж свідчать і фотознімки 
сітківки очей щурів, хворих на ЦД, через зазначений 
термін спостереження (рис. 2–5), при порівнянні їх з 
сітківкою ока здорової тварини (рис. 1). 

До сказаного вище необхідно додати, що, окрім да-
них про абсолютну товщину шарів сітківки в мікро-
метрах, викладених вище, представляє інтерес також 
інша підрахована нами інформація. А саме: який від-
соток загальної товщини сітчастої оболонки ока щура 
займає кожний з її шарів? 

Встановлено, що найбільш товстими в сітківці ока 
щура лінії Вістар є шар фоторецепторів і зовнішній 
ядерний шар (табл. 1, рис. 6). Разом на їх частку в очах 

Рис. 6. Товщина окремих 
шарів сітчастої оболонки 
ока здорових та хворих на 
цукровий діабет щурів у від-
сотках від її загальної товщи-
ни. 1 – шар фоторецепторів; 
2 – зовнішній ядерний шар; 
3 – зовнішній сітчастий шар; 
4 – внутрішній ядерний шар; 
5 – внутрішній сітчастий шар; 
6 – спільна товщина шарів 
гангліозних клітин та нерво-
вих волокон.

Таблиця 1. Порівняльна оцінка морфометричних даних шарів сітчастої оболонки, а також їх відсотків від загальної 
товщини сітчастої оболонки ока у здорових щурів лінії Вістар і хворих на цукровий діабет

Шари сітківки

Товщина шарів сітківки (мкм), 
M±m (% від товщини сітківки)

р – коефіцієнт 
рівня 

значущості 
різниці між 

показниками
Контрольна група 

тварин, n=3
Тварини з цукровим 

діабетом, n=5

Фоторецепторний 75,5±4,14
(29,85 %)

74,0±3,85
(28,23%) >0,05

Зовнішній ядерний 61,8±3,04
(24,44%)

66,1±4,12
(25,22%) >0,05

Зовнішній сітчастий 11,6±0,72
(4,59%)

12,4±0,64
(4,73%) >0,05

Внутрішній ядерний 33,1±1,74
(13,01%)

33,6±1,75
(12,82%) >0,05

Внутрішній сітчастий 47,2±2,77
(18,66%)

47,9±2,39
(18,27%) >0,05

Гангліозних клітин та нервових волокон 23,7±1,44
(9,37%)

28,1±2,57
(11,11%) >0,05
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як здорових, так і хворих на ЦД тварин припадає біля 
половини загальної товщини цієї оболонки ока. Най-
тонший з усіх шарів сітківки щура Вістар – зовнішній 
сітчастий шар (трохи не досягає і 5 % її товщини як у 
здорової, так і у хворої на ЦД тварини). 

Обговорення
Україна, на жаль, не є виключенням серед інших 

країн світу по рівню захворюваності на ЦД її населен-
ня. У 2021 році в нашій державі нараховувалося 2,3 
мільйона осіб з ЦД [14], причому частка пацієнтів з 
ЦД 2-го типу становила до 95 відсотків [15]. Тому про-
блема ЦД та такого його важкого ускладнення, як ДР, 
є однією з найважливіших в сучасній офтальмології 
України. 

Класичне мікроскопічне вивчення гістологічних 
препаратів, проведене нами на початку дослідження, 
вже дає можливість зробити попередній висновок про 
відсутність в сітківці щурів Вістар з індукованим у 
них стрептозотоцином ЦД грубих нейродегенератив-
них змін в її шарах (мал. 1–5). Але рівень доказу, без-
умовно, зростає після використання морфометричних 
підрахунків товщини шарів сітківки та кількості рядів 
нейронів у зовнішньому та внутрішньому ядерних її 
шарах. Справа в тому, що коли зменшується кількість 
нервових клітин в шарах сітківки внаслідок їх загибе-
лі при нейродегенерацїї, то товщина цих шарів також 
буде зменшуватись. Таким чином, використання тру-
домістких морфометричних підрахунків цілком ви-
правдано, а саме це і було нами виконано. 

Отримані нами результати морфометричного ана-
лізу шарів сітківки ока щурів лінії Вістар дозволяють 
вже обґрунтовано стверджувати, що ні товщина шарів 
сітківки, ні кількість рядів нейронів у ядерних її шарах 
щурів з ЦД через три місяці його існування значуще не 
зменшились у порівнянні з контрольними здоровими 
тваринами. І таке ствердження є не що інше, як доказ! 
Доказ відсутності ознак нейродегенеративних змін сіт-
ківки щурів з ЦД через три місяці від початку цього 
захворювання. Бо сумнівів немає, що внаслідок не-
йродегенерацїї нервової тканини сітківки (якщо б вона 
мала місце) зменшилася би не тільки кількість нерво-
вих клітин та їх рядів в обох ядерних шарах, а також 
і товщина самих цих шарів. Але цього не сталося, що 
можливо побачити і на малюнку 6. Чим це можна пояс-
нити? Нам здається, що зробити це не дуже важко. Для 
цього достатньо звернутися до кровоносного русла 
сітківки щура. Як відомо кожному, хто експериментує 
на очах тварин цього виду, сітківка щурів добре васку-
ляризована (подібно сітківці людини), що, безумовно, 
покращує її трофічні процеси. Таку судину можливо 
побачити і на малюнку 4 цієї роботи. 

Саме тут, в завершенні статті, можливо привести 
новітні на цей час результати роботи [16], близької 
до нашої за своєю тематикою. Автори вивчали зміни 
структури сітківки щурів Вістар через чотири тиж-
ні після одноразового введення їм стрептозотоцину. 
Серед цих змін автори відмічали набряк усіх шарів 

сітківки, зниження щільності розташування нейронів 
у ядерних шарах, застій крові в судинах зовнішнього 
плексіформного шару, розшарування нервових воло-
кон, позаклітинний набряк у шарі гангліозних клітин, 
посилення схильності до апоптозування клітин вну-
трішніх шарів сітківки та деякі інші. Але настільки 
виражених змін, як викладено цими авторами, ми вже 
не бачили через три місяці спостережень. Це, на наш 
погляд, легко пояснюється регенерацією бета-клітин 
підшлункової залози щурів, що взагалі веде у них до 
спонтанної ремісії цукрового діабету, як це встановили 
Kern T. S., Engerman R. L. ще у 1994 році [17]. Ще пе-
реконливіші факти з цього самого питання регенерації 
бета-клітин приводить у своїй статті інша група авто-
рів [18], які встановили зниження підвищеного рівня 
гіперглікемії у щурів з 22 мМ/л у перші 36 тижнів піс-
ля введення їм для моделювання ЦД стрептозотоцину, 
до нормального рівня глюкози крові к 90 тижню захво-
рювання. На цьому рівні він і залишається практично 
до кінця життя тварин. 

Таким чином, можна зробити висновок, що опису-
вана в нашій роботі модель цукрового діабету навряд 
чи може розглядатися як найбільш зручна для вивчен-
ня нейродегенеративних змін сітківки простими та до-
ступними оглядовими гістологічними методиками.

Слід прийняти до уваги, що з початку ХХІ сторіччя 
вважається, що раніше за все в патогенезі ДР страждає 
не судинне русло сітківки, як вважалося до того, а її 
нервова тканина [19, 20], що зазнає нейродегенерацїї. 
Тому можливо вважати, що така тварина, як щур лінії 
Вістар, не є найкращою саме для вивчення явища не-
йродегенерацїї. Вивчення морфометричних даних ша-
рів сітчастої оболонки інших тварин (миші, кролики) 
надасть можливість обрати тварину, що має найбільші 
пошкодження якраз нервової тканини сітківки при ЦД. 
Саме на таких тваринах можливо буде тестувати фар-
макологічні препарати, що можуть призначатися для 
лікування діабетичної ретинопатії. 
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