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Вступ. Понад 1 мільйон смертей на рік пов’язано 
лише з діабетом, що робить його дев’ятою провідною 
причиною смертності [16]. Діабетична ретинопатія 
(ДР) є одним із тяжких ускладнень цукрового діабету 
(ЦД) і часто трапляється в офтальмологічній практиці. 
За даними на 2017 рік, у світі зареєстровано близько 
93 мільйонів осіб із цим ускладненням ЦД [4], причо-
му у 17 мільйонів пацієнтів виявлено проліферативну 
стадію захворювання, а 28 мільйонів уже мають пору-
шення зору [21].

Важливо, що у хворих з ЦД 1-го типу ДР може роз-
виватися вже через 3–5 років після появи у них діабету 
[12]. Наразі, поширеність цукрового діабету 2-го типу 
зростає, і, за оцінками, у світі ним страждає 462 міль-
йони людей. У зв’язку з прогнозованим зростанням 
захворюваності на цукровий діабет до 600 мільйонів 
осіб до 2035 році та до 730 млн – у 2050 році, можна 
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Мета. провести морфометричний аналіз стану структурних елементів сітківки 
очей мишей лінії СВА/С57 при експериментальному цукровому діабеті з метою 
отримання цифрових показників можливих нейродегенеративних змін цієї оболон-
ки ока, необхідних для порівняння з сітківками тварин інших видів з тією самою 
патологією. 
Матеріал і методи: на гістологічних зрізах очей 8 мишей лінії СВА/С57 хворих на 
стрептозотоцин-індукований цукровий діабет (ЦД), тривалістю до 6 місяців, та 
здорових тварин, пофарбованих гематоксилін-еозином, у мікрометрах (мкм) вимі-
рювали загальну товщину (ширину) сітківки, та товщину (ширину) таких її шарів: 
фоторецепторного, зовнішнього ядерного, зовнішнього сітчастого, внутрішнього 
ядерного, внутрішнього сітчастого, шару гангліозних клітин та нервових волокон. 
Також візуально підраховували кількість рядів нейронів в обох ядерних шарах.
Результати. Товщина сітківки ока (середнє значення з його помилкою) здорової 
контрольної миші становила 197,2±6,32 мкм, а хворої на ЦД – 227,8±6,2 мкм. Тов-
щина окремих її шарів становила: шару фоторецепторів – 54,4±2,49 мкм (здо-
рова), 54,9±1,69 мкм (ЦД); зовнішнього ядерного шару – 47,1±1,73 мкм (здорова), 
49,8 ±1,69 мкм (ЦД); зовнішнього сітчастого шару – 15,7±1,08 мкм (здорова), 
ЦД 16,5±0,75 мкм (ЦД); внутрішнього ядерного шару – 24,6±1,09 мкм (здорова), 
32,1±1,46 мкм (ЦД); внутрішнього сітчастого шару – 41,6 ±1,79 мкм (здорова), 
52,9±1,73 мкм (ЦД); гангліозних клітин та нервових волокон – 13,8±0,92 мкм (здо-
рова), 21,6±1,05 мкм (ЦД). Кількість рядів нейронів у зовнішньому ядерному шарі 
становила – 9,1±0,32 (здорова) та 10,0±0,38 (ЦД). Кількість рядів нейронів у вну-
трішньому ядерному шарі становила –3,6±0,13, та 3,8±0,16 (ЦД). Було виявлено, 
що у сітківці мишей з ЦД внаслідок набряку спостерігається статистично зна-
чуще (р˂0,01) збільшення товщини всіх її внутрішніх шарів (внутрішнього ядерно-
го, внутрішнього сітчастого, шарів гангліозних клітин та нервових волокон), що 
зумовило збільшення загальної товщина сітківки на 30,6 мкм. Мікроскопічних ознак 
нейродегенерації не виявлено. 
Висновок. Мікроскопічна картина сітківки ока миші з ЦД тривалістю до 6 місяців, 
а також кількісні підрахунки товщини її окремих шарів та кількості рядів нейро-
нів в ядерних шарах свідчать, що модель стрептозотоцин-індукованого цукрового 
діабету, не є зручною для гістологічного вивчення її нейродегенеративних змін при 
використанні оглядових методик фарбування препаратів (гематоксилін-еозин).
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очікувати й суттєве збільшення кількості випадків діа-
бетичної ретинопатії — приблизно в третини пацієнтів 
із ЦД. [1, 14, 15].

Україна, як і більшість інших країн, не є винятком 
щодо поширеності цукрового діабету серед населення 
та розвитку діабетичної ретинопатії як одного з його 
ускладнень. Про це свідчать наукові публікації. Так, 
Коробов К. В. [3] та Чугаев Д. І. [8], повідомили, що в 
нашій країні 25–27,5 % хворих на ЦД, які звернулись 
до них, мають ДР різного ступеня тяжкості. У 2021 
році в Україні налічувалось 2,3 мільйона осіб з ЦД [6], 
причому частка пацієнтів з ЦД 2-го типу становила до 
95 % [7]. До того ж відомо, що у людей віком понад 65 
років ЦД є головною причиною розвитку сліпоти [20], 
яка настає у 25 разів частіше, ніж у загальній популя-
ції, внаслідок розвитку проліферативної ДР [11].

У 2025 році нами було обґрунтовано актуальність 
проведення морфометричних досліджень стану нерво-
вих елементів сітківки основних видів лабораторних 
тварин (щурів, мишей, кроликів), хворих на цукровий 
діабет. Також надано необхідні пояснення, що являють 
собою такі дослідження (зокрема, вимірювання за-
гальної товщини сітківки та її окремих шарів, підраху-
нок кількості рядів нейронів у ядерних шарах тварин 
із ЦД). В цій самій роботі було доведено, що мікроско-
пічна картина сітківки щурів Вістар із цукровим діабе-
том через 3 місяці після розвитку захворювання, а та-
кож кількісні підрахунки товщини її окремих шарів та 
кількості рядів нейронів в ядерних шарах свідчать, що 
нейродегенеративні зміни (які можна виявити за до-
помогою оглядових методів фарбування гістологічних 
зрізів) не наявні в сітківці в цьому часовому проміжку 
[2]. Цей висновок особливо важливий, якщо врахову-
вати, що передусім в патогенезі ДР уражається не су-
динне русло сітківки, а елементи її нервової тканини 
[5]. Ця робота є продовженням дослідження в тому 
самому напрямку, але вже на тваринах іншого виду, а 
саме – на мишах лінії СВА/С57. 

Мета дослідження: провести морфометричний 
аналіз стану структурних елементів сітківки очей ми-
шей лінії СВА/С57 при експериментальному цукрово-
му діабеті для отримання цифрових показників мож-
ливих нейродегенеративних змін цієї оболонки ока, 
необхідних для порівняння з сітківками тварин інших 
видів з тією самою патологією.

Матеріал та методи 
Проведено ретроспективний аналіз архівних пре-

паратів лабораторії патологічної анатомії ДУ «Інсти-
тут очних хвороб та тканинної терапії ім. В. П. Філа-
това НАМН України» – очей 8 мишей лінії СВА/С57, 
хворих на ЦД тривалістю до 6 місяців та здорових 
контрольних тварин. У мишей був індукований низько-
дозовий стрептозотоциновий діабет шляхом внутріш-
ньочеревного введення цього цитостатика в дозі 40 мг/
кг маси тіла щодня протягом 5 діб. Усі гістологічні пре-
парати завтовшки 5 мкм були забарвлені гематоксилі-
ном та еозином. З огляду на те, що будова сітчастої та 

судинної оболонок ока мишей як через два, так і через 
шість місяців після виникнення ЦД при мікроскопіч-
ному дослідженні практично не відрізняється (а саме 
такі препарати знаходяться в архіві лабораторії), було 
вирішено при морфометричних підрахунках розгляда-
ти тільки дві групи тварин: групу здорових контроль-
них тварин та групу мишей із ЦД.

Для морфометричних підрахунків ці препарати ра-
ніше не використовувалися. Для виконання саме цих 
підрахунків нами була застосована гістологічна мето-
дика з використанням окуляр-мікрометра, ціна поділ-
ки якого визначалася за допомогою об’єкт-мікрометра 
при заданому збільшенні (об’єктив 40, окуляр 7) мі-
кроскопа Laboval-4 (Carl Zeiss, Jena) у напрямку ззовні 
досередини сітківки. Вимірювали загальну товщину 
сітківки в мікрометрах, а також, у сенсорній її частині; 
окремо вимірювали товщину таких шарів як фоторе-
цепторний, зовнішній ядерний, зовнішній сітчастий, 
внутрішній ядерний, внутрішній сітчастий, а також 
шар гангліозних клітин разом з нервовими волокнами. 
Також візуально підраховували кількість рядів нейро-
нів в обох ядерних шарах.

Отримані результати вимірювань опрацьовувалися 
на комп’ютері за програмою програми «JASP G*Power 
3.1». Для кожної вибірки обчислювалися середнє зна-
чення (М), а також його помилка (m), стандартне від-
хилення (SD, standard deviation) та значущість відмін-
ностей між показниками сітківки при ЦД і в здорових 
тварин. Рівень значущості різниці між середніми по-
казниками (р) визначали за критерієм Стьюдента і вра-
ховувався значущим при р˂0,05 [13]. Крім того, окре-
мо визначали, який відсоток кожен із шарів сітківки 
становить від її загальної товщини. 

Результати
Встановлено, що в сітківці хворих на ЦД тварин 

зберігаються всі звичайні шари, характерні також і 
для сітківки здорових тварин (рис. 1-3). Водночас вар-
то зазначити, що миші СВА/С57 не є альбіносами, а 
тому в клітинах пігментного епітелію сітківки мають 
включення меланіну. До речі, на рисунку 2 у верхньо-
му лівому куті також видно пігментований епітелій 
сітківки. 

При викладенні морфометричних результатів до-
слідження ми дотримуємося такого принципу: кожен 
показник у тексті подається як середнє значення вибір-
ки та стандартне відхилення (М±SD), тоді як похибки 
середнього (m) для товщини шарів сітківки приведено 
в таблиці 1.

За результатами вимірів середня товщина сітківки 
в контрольній групі становила 197,2 мкм (SD 37,92), 
зокрема, товщина шару фоторецепторів – 54,4 мкм 
(SD 14,98), зовнішнього ядерного шару – 47,1 мкм (SD 
10,24), (табл. 1). В цьому шарі у миші розташовувалось 
9,1 рядів нейронів (SD=1,92 та m=0,32). Товщина зо-
внішнього сітчастого шару в контрольній групі стано-
вила 15,7 мкм (SD 6,45), внутрішнього ядерного шару 
– 24,6 мкм (SD 6,57). В цьому шарі у миші розташо-
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вувалось значно менше нейронів, ніж в зовнішньому 
ядерному шарі – 3,6 рядів нейронів (SD=0,81, m=0,13). 
Внутрішній сітчастий шар товщий за зовнішній – 41,6 
мкм (SD 10,75). Шари гангліозних клітин та нервових 
волокон мають сумісну товщину – 13,8 мкм (SD 5,54). 

Середня товщина сітківки ока миші, хворої на ЦД, 
складає 227,8 мкм (SD 51,97).

Згідно даних таблиці 1 видно, що ширина шару 
фоторецепторів складає 54,9 мкм (SD 14,14), товщи-
на зовнішнього ядерного шару складає 49,8 мкм (SD 
4,18). В цьому шарі у миші розташовувалось 10,0 рядів 
нейронів (SD=2,89 і m=0,38). Товщина зовнішнього 
сітчастого шару складає 16,5 мкм (SD 6,26), внутріш-
нього ядерного шару – 32,1 мкм (SD=12,21). В цьому 
шарі у миші розташовувалось, як і в сітківці мишей в 
контрольній групі, значно менше нейронів, ніж в зо-
внішньому ядерному шарі – усього 3,8 рядів нейронів 
(SD=1,22, m=0,16). Як і в сітківці мишей в контрольній 
групі, внутрішній сітчастий шар залишався товщим за 
зовнішній – 52,9 мкм (SD 14,52). Шари гангліозних 

Рис. 1. Нейросітківка ока здорової контрольної миші. За-
барвлення гематоксиліном та еозином. Об. 40, ок. 7.  

Рис. 2. Сітківка ока миші, хворої на цукровий діабет про-
тягом 2 місяців. Забарвлення гематоксиліном та еозином. 
Об. 40, ок. 7. У верхньому лівому куті – пігментований 
епітелій сітківки (стрілка). 

Рис. 3. Нейросітківка ока миші, хворої на цукровий діа-
бет протягом 6 місяців. Забарвлення гематоксиліном та 
еозином. Об. 40, ок. 7.

Таблиця 1. Порівняльна оцінка морфометричних даних шарів сітчастої оболонки, та їх відсоткове співвідношення до 
загальної товщини сітчастої оболонки у здорових мишей і мишей з цукровим діабетом.

Шари сітківки
Ширина шарів сітківки (мкм).  
M±m  (% від товщини сітківки)

р — коефіцієнт 
рівня значущості 

різниці між 
показникамиКонтрольна група, n= 3 Миші з ЦД, n= 5

Фоторецепторний 54,4± 2,49  (27,59 %) 54,9 ± 1,69  (24,1%) >0,05

Зовнішній ядерний 47,1 ± 1,73  (23,88%) 49,8 ± 1,69  (21,86%) >0,05

Зовнішній сітчастий 15,7 ± 1,08  (7,96%) 16,5± 0,75  (7,24%) >0,05

Внутрішній ядерний 24,6 ± 1,09  (12,48%) 32,1 ± 1,46  (14,1%) ˂0,01

Внутрішній сітчастий 41,6 ± 1,79  (21,09%) 52,9 ± 1,73  (23,22%) ˂0,01

Гангліозних клітин та нервових волокон 13,8 ± 0,92  (7,0%) 21,6 ± 1,05  (9,48%) ˂0,01

Всього 197,2±6,32  (100%) 227,8±6,2  (100%)      
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клітин та нервових волокон мають сумісну товщину 
– 21,6 мкм (SD8,85), що перевищує цей показник в 
контрольній групі в 1,6 разів.

Аналіз відсоткового співвідношення шарів до за-
гальної товщини сітківки миші, показав, що в сітківці 
у здорових тварини шар фоторецепторів, зовнішній 
ядерний та зовнішній сітчастий шари займають біль-
шу товщину, ніж у тварин хворих на ЦД (табл. 1). 
Натомість у тварин із ЦД внутрішній ядерний і вну-
трішній сітчастий шари товщі, ніж у здорових мишей. 
Також у хворих на ЦД мишей зафіксовано збільшення 
товщини шару гангліозних клітин та нервових воло-
кон сітківки, порівняно зі здоровими мишами. Таким 
чином, найтовстішими в сітківці ока миші є фоторе-
цепторний, зовнішній ядерний шар і внутрішній сіт-
частий шари (табл. 1). Разом вони становлять понад 70 
% загальної товщини сітківки як у здорових, так і у 
хворих на ЦД тварин. Найтоншим є спільна товщина 
шару гангліозних клітин та нервових волокон — 7,0% 
у здорових мишей СВА/С57. Товщина зовнішнього 
сітчастого шару не перевищує 8% ні у здорових, ні у 
хворих на ЦД тварин (рис. 4).

Обговорення
Мікроскопічне дослідження препаратів дає під-

стави зробити попередній висновок про відсутність 
в шарах сітківки мишей лінії СВА/С57 з стрептозо-
тоцин-індукованим ЦД виражених нейродегенера-
тивних змін. Безперечно, рівень доказовості зростає 
після проведення морфометричного аналізу товщини 
шарів сітківки та підрахунку кількості рядів нейронів 
у зовнішньому та внутрішньому ядерних шарах. Це 
пов’язано з тим, що при вираженій нейродегенерації 
та загибелі нервових клітин відбувається істотне змен-
шення як товщини відповідних шарів сітківки, так і 
зменшення кількості рядів нейронів у ядерних шарах. 

З вищенаведених даних очевидно, що, на відміну 
від ока щура [2], у сітківці мишей з ЦД спостерігають-
ся достовірні відмінності між сітчастими оболонками 
очей мишей контрольної групи та тваринами, хворими 
на цукровий діабет. Хоча ці зміни не мають якісного 
характеру, проте, кількісні зрушення є значними. Се-

ред них можливо перерахувати збільшення товщини 
внутрішнього ядерного, внутрішнього сітчастого ша-
рів та шарів гангліозних клітин з нервовими волокна-
ми, тобто внутрішніх шарів сітківки. При цьому їх роз-
ширення статистично вірогідно з високим ступенем 
надійності, тому що в усіх цих випадках значення р ˂ 
0,01. За рахунок цього вірогідно збільшена і загальна 
товщина сітківки. Імовірною причиною цього є набряк 
тканини, пов’язаний із васкуляризацією внутрішніх 
шарів сітківки миші. Цей факт підтверджується і знім-
ками сітківки очей мишей хворих на ЦД через зазна-
чені в підписах під рисунками строки спостереження 
(див. рис 2 та 3) при порівнянні їх з сітківкою ока здо-
рової тварини, приведеної на рис. 1.

Отримані нами цифрові дані, викладені вище, да-
ють підстави стверджувати, що ані товщина шарів 
сітківки мишей з ЦД тривалістю до 6 місяців, ані 
кількість рядів нейронів у ядерних шарах значимо не 
зменшились у порівнянні з тваринами в контрольній 
групі. Навпаки – внаслідок набряку спостерігається 
збільшення товщини чотирьох внутрішніх шарів сіт-
ківки, починаючи з внутрішнього ядерного до шару 
нервових волокон (в усіх випадках р˂0,01), тоді як зо-
внішні шари демонструють тенденцію до збільшення 
без статистичної достовірності (р > 0,05, табл. 1). Це 
свідчить про відсутність морфологічних ознак нейро-
дегенеративних змін сітківки мишей через 6 місяців 
після розвитку ЦД. Сумнівів не виникає тому, що за 
наявності нейродегенеративних змін у нервовій ткани-
ні сітківки можна було б очікувати не лише зменшення 
кількості нервових клітин та їх рядів у зовнішньому 
й внутрішньому ядерних шарах, а й також зменшення 
товщини цих шарів. Але таких змін не було виявлено. 
Чим це можливо пояснити? На нашу думку, для цьо-
го цілком достатньо звернутися до аналізу судинного 
русла сітківки миші. Вона, як і у щурів та людини, 
васкуляризована, що, безумовно, покращує її трофічні 
процеси [5]. Тим не менше, у мишей розвивається на-
бряклість внутрішніх шарів, що, на нашу думку, може 
вказувати на те, що у цієї тварини, можливо, відсутня 
висока здатність до регенерації β-клітин підшлункової 

Рис. 4. Товщина окремих шарів сіт-
ківки ока здорових та хворих на цу-
кровий діабет мишей у відсотках від 
її загальної товщини. 1– фоторецеп-
торний шар; 2 – зовнішній ядерний 
шар; 3 – зовнішній сітчастий шар; 4 
– внутрішній ядерний шар; 5 – вну-
трішній сітчастий шар; 6 – спільна 
товщина шарів гангліозних клітин та 
нервових волокон.
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залози, яка притаманна щурам, у яких можлива навіть 
спонтанна ремісія ЦД [9, 17, ]. В той же час треба кон-
статувати, що моделі ЦД на гризунах удосконалюють-
ся [19]. 

Слід також зважати на те, що з початку ХХІ століт-
тя визнано, що у патогенезі ДР першочергово страж-
дає не судинне русло сітківки, як вважалось раніше, а 
її нервова тканина [10, 18], що зазнає нейродегенера-
цїї. Тому можна припустити, що миші є не надто зруч-
ною моделлю саме для вивчення нейродегенеративних 
змін сітківки при ЦД, за допомогою оглядових методів 
фарбування гістологічних зрізів. Таким чином, ми під-
тверджуємо висновок, який було зроблено нами рані-
ше на моделі ока щурів при ЦД [2]. Слід зазначити, що 
у нашому розпорядженні є також власні архівні пре-
парати іншого виду лабораторних тварин – кроликів. 
Проведення аналогічних морфометричних досліджень 
на цих препаратах, як очікується (враховуючи попе-
редні дані мікроскопічного вивчення препаратів), до-
зволить обґрунтовано визначити, у якого виду тварин 
спостерігаються найвиваженіші ураження нервової 
тканини сітківки при ЦД. Саме на таких тваринах до-
цільно буде тестувати препарати, призначені для ліку-
вання діабетичної ретинопатії. 
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